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Н. Д. Чухрієнко, доктор медичних наук, професор кафедри сімейної медицини фа
культету післядипломної освіти ДЗ "Дніпропетровська медична академія" МОЗ України; 
А. Е. Дорофєєв, доктор медичних наук, професор кафедри терапії Київської ме
дичної академії післядипломної освіти імені П. Л. Шупика;
М. М. Потяженко, завідувач кафедри внутрішніх хвороб та медицини невідклад
них станів із шкірними та венеричними хворобами Української медичної стоматологіч
ної академії, доктор медичних наук, професор.
У навчальному посібнику викладено сучасні погляди на етіологію,
патогенез, клініку, діагностику, лікування та профілактику основних
пульмонологічних захворювань, які зустрічаються в практиці сімей
них лікарів, лікарівтерапевтів; розглянуті як традиційні, так і нові
доступні методи діагностики й лікування в пульмонології. Посібник
орієнтовано на лікарів загальної практики – сімейної медицини, ліка
рівтерапевтів та лікарівінтернів.
Пріоритетним напрямом сучасної медицини, згідно з кон
цепцією розвитку охорони здоров'я населення України, зали
шається надання населенню доступного та якісного медичного
обслуговування, що насамперед визначається роботою сімей
них лікарів. 
Лікар загальної практики – сімейної медицини, за визначен
ням Всесвітньої організації сімейних лікарів, надає допомогу
кожному члену родини, незважаючи на вік, стать та характер
захворювання. Тому так важливо сьогодні впроваджувати в
клінічну практику сучасні наукові досягнення, що базуються
на численних рандомізованих плацебоконтрольованих клініч
них дослідженнях, а також використовувати в практичній ді
яльності лікаря рекомендації вітчизняних та міжнародних ор
ганізацій і установ. 
Захворювання бронхолегеневої системи займають провідні
позиції за поширеністю не тільки в Україні, але й у всьому світі.
Особливі складнощі в лікарів викликають диференційні підходи
до ведення пульмонологічних хворих із коморбідною патоло
гією, що унеможливлює надання своєчасної лікарської допомоги
та призводить до виникнення ускладнень, хронізації захворю
вань та подальшої інвалідизації пацієнтів. Тому в нашому посіб
нику значна увага приділена не тільки тактиці ведення хворих із
захворюваннями легень, маршруту пацієнта, але й новим мож
ливостям їх діагностики, ефективному лікуванню. 
У структурі кожного розділу нашого видання відображено
основні настанови, що використовуються в лікарській прак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Доктор медичних наук, 
професор В. М. Ждан
тичній діяльності, принципи діагностики, лікування та профі
лактики. Окрема увага приділена фармакодинаміці, механіз
мам дії, показанням та протипоказанням до призначення лі
карських препаратів, що використовуються в пульмонології.
Для більш глибокого розуміння нозологічних форм хвороб ор
ганів дихання кожен розділ книги містить клінічний випадок,
що допоможе сімейному лікарю в діагностичному пошуку.
Сподіваємося, що наш посібник, присвячений сучасним
стандартам ведення хворих із захворюваннями легеневої сис
теми, буде корисним для всіх практикуючих лікарів та слухачів
системи післядипломної освіти. Будемо глибоко вдячні за від
гуки та пропозиції з приводу нашого видання.
2018 рік
СТАНДАРТИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ...
ACT – тест із контролю над бронхіальною астмою (Asthma
Control Test)
GINA – Глобальна Ініціатива щодо ведення БА (Globаl Initiative
for Asthma) 
Ig E – імуноглобулін Е
IL – інтерлейкін
PaO2 – парціальний тиск кисню в артеріальній крові
PaСO2 – парціальний тиск вуглекислого газу в артеріальній
крові
SaO2 – насичення артеріальної крові киснем 
АРЛ – антагоністи рецепторів лейкотрієнів
АГЛЗ – антигістамінні лікарські засоби
АПФ   – ангіотензинперетворюючий фермент
БА – бронхіальна астма
ВАГП – вентиляторасоційована госпітальна пневмонія
ВІТ – відділення інтенсивної терапії 
ГЕБ – гематоенцефалічний бар'єр
ГЕРХ – гастроезофагеальна рефлюксна хвороба
ГП – госпітальна пневмонія
ГРВІ – гостра респіраторна вірусна інфекція
ГРІ – гостра респіраторна інфекція 
ДН – дихальна недостатність
ЕКГ – електрокардіограма
ЖЄЛ – життєва ємність легень
ЗАК – загальноклінічний аналіз крові 
ІВП – інвазивна механічна вентиляція 
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СКОРОЧЕННЯ
ІКС – інгаляційний кортикостероїд 
ІОС – імпульсна осцилометрія 
КОМТ – катехоламінортометилтрансферази 
КСБ – кислотостійкі бактерії
КТ – комп'ютерна томографія
ЛГ – легенева гіпертензія 
ЛЗ            – лікарський засіб
ЛН – легенева недостатність
МАО – моноаміноксидази 
МКХ>10 – міжнародна класифікація хвороб 10го перегляду
МРКТ – магнітнорезонансна комп'ютерна томографія
НІВ – неінвазивна вентиляція
НК           – недостатність кровообігу
НП – негоспітальна пневмонія
НПЗП – нестероїдні протизапальні препарати
ОФВ1 – об'єм форсованого видиху за першу секунду
ОФЕКТ – однофотонна емісійна комп'ютерна томографія
ПОШ – пікова об'ємна швидкість
ПОШвид – піковий об'єм швидкості видиху 
ПР – плевральна рідина
ПШ          – правий шлуночок
ПШВ – пікова швидкість видиху 
рН – величина, що показує міру активності іонів водню
(Н+) у розчині
СОШ25–75 – середня об'ємна швидкість форсованого видиху за
період від 25 до 75%
ТЕЛА        – тромбоемболія легеневої артерії
ФЖЄЛ – форсована життєва ємність легень
ФЗД – функція зовнішнього дихання
ХЛС – хронічне легеневе серце 
ХОЗЛ – хронічне обструктивне захворювання легень 
ШВЛ – штучна вентиляція легень
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Забір мокротиння для дослідження 
та трактування результатів
Забір мокротиння:
– до початку антибіотикотерапії;
– натщесерце;
– після ретельного полоскання ротової порожнини кип'яче
ною водою;
– отримання вмісту нижніх дихальних шляхів, а не рото або
носоглотки;
– у стерильні, щільно закриті контейнери, термін зберігання
матеріалу не повинен перевищувати 1–2 години при кімнатній
температурі.
Оцінювання результатів дослідження мокротиння.
Колір: жовтий – еозинофільні пневмонії, сидероз легенів; зе
лений – гнійний характер запалення; червоний – кровотеча;
коричневий – продукти розпаду крові.
Запах: зазвичай немає; гнилісний – гнійні захворювання
бронхів та легень; фруктовий – ехінококова кіста.
Шаруватість:
– гнійна: два шари (серозний, гній) – абсцес; три шари (слиз,
серозний, гній) – бронхоектази, туберкульоз;
– гнилісна: три шари (пінистий, серозний, гнилісний) – ган
грена.
Реакція: лужна або нейтральна.
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АЛГОРИТМ 
ДІАГНОСТИЧНИХ НАВИЧОК
Характер:
– слизовий – гострий бронхіт, хронічне обструктивне захво
рювання легень (XОЗЛ), катар верхніх дихальних шляхів, му
ковісцедоз, коклюш, БА;
– серозний (інколи з рожевим відтінком) – гострий набряк
легень;
– гнійний – стафілококова пневмонія, бронхоектази, абсцес,
гангрена, актиномікоз;
– кров'янистий – туберкульоз, інфаркт легень, новоутворен
ня, вазопатія легеневих судин, іноді при пневмонії.
Мікроскопічне дослідження:
– клітини циліндричного миготливого епітелію – бронхіт, тра
хеїт, бронхіальна астма, злоякісні новоутворення;
– лейкоцити – у нормі невелика кількість, збільшення кіль
кості свідчить про вираженість запалення (нейтрофіли – сли
зовогнійні або гнійні запалення; еозинофіли – БА, еозино
фільна пневмонія, глистові ураження; лімфоцити – захворю
вання імунного генезу, рідше – туберкульоз);
– альвеолярні макрофаги – кількість збільшується в разі хро
нічних запальних процесів, закінчення гострого процесу, інфар
кту легень, кровотечі, застою в малому колі кровообігу;
– еритроцити – поодинокі еритроцити значення не мають,
у разі появи великої кількості – ознака кровотечі, прожилки
крові – у разі кровотечі з верхніх дихальних шляхів;
– спіралі Куршмана та кристали Шарко–Лейдена – БА;
– еластичні волокна – розпад легеневої тканини;
– клітини злоякісних пухлин – онкологічні процеси.
Забір мокротиння для мікробіологічного дослідження:
– до призначення антибактеріальних препаратів;
– досліджують мокроту, яка вільно відкашлюється, ранішню
порцію, натще;
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– пацієнт повинен почистити зуби, ясна, язик, слизову оболон
ку щік зубною щіткою та прополоскати порожнину рота водою;
– мокроту забирають у стерильний посуд із кришкою, яка
закручується;
– термін доставки мокротиння в лабораторію не повинен
перевищувати 1,5–2 години від його отримання при кімнатній
температурі, можливе зберігання в холодильнику до 6 годин.
Критерій діагностики: виділення бактерій у концентрації
106–107 мікробних тіл в 1 мл з мокротиння або 104 м. т./мл із
бронхіальних змивів.
Забір патологічного матеріалу для виявлення кислото
стійких бактерій (КСБ) методом мікроскопії мазка: 
– проводити без сторонніх людей на відкритому повітрі на
території закладу або в добре провітреній кімнаті;
– приміщення продезінфікувати;
– перший раз пацієнт забирає та здає мокроту під час відві
дування лікувального закладу;
– удруге хворий здає аналіз мокротиння вдома вранці (ви
дається контейнер);
– мокротиння забирається в стерильні (краще пластикові
одноразові) контейнери із широкою горловиною та кришкою,
що закручується;
– щоб відкашляти мокроту з нижніх дихальних шляхів, зро
бити кілька глибоких вдихів і тільки потім відхаркати в посуд;
– найкращий аналіз отримуємо відразу після забирання мок
ротиння. Зібраний матеріал перед доставкою до лабораторії по
винен зберігатися в холодильнику. Загальний період зберігання
та транспортування мокротиння в лабораторію не повинен пере
вищувати 3–4 дні. Більш тривале зберігання не рекомендується.
Примітка. Якщо у хворого мокротиння виділяється епізодично в невели
кій кількості, то треба напередодні та вранці дати відхаркувальні препарати
або застосувати метод подразнюючих аерозольних інгаляцій.
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Забір іншого матеріалу на КСБ та МБТ (можуть бути
гній, біологічні рідини та тканини):
– після взяття матеріалів в асептичних умовах – поміщають
у стерильний контейнер із дотриманням правил асептики та
направляють у лабораторію протягом 1–6 годин;
– у разі недотримання асептичних умов (гною, виділень, сечі)
– біологічні матеріали поміщають у контейнер, що не містить
консервантів. Під час транспортування біопсійного матеріалу
або гною слід додати ізотонічного розчину хлориду натрію для
запобігання висиханню матеріалу та направити в лабораторію
протягом 1–6 годин. При заборі сечі (сеча не досліджується на
КСБ) хворий повинен перед здаванням аналізу помити статеві
органи мийними засобами, зразок сечі відразу помістити в холо
дильник. Забирається сеча тричі вранці із середньої порції.
Трактування загального аналізу крові
Загальний аналіз крові:
– анемія – легенева кровотеча, хронічна інтоксикація (емпі
єма плеври, туберкульоз, гнійні захворювання легень);
– запальний процес – наявність та вираженість: нейтрофіль
ний лейкоцитоз, зсув лейкоцитарної формули вліво, токсична
зернистість нейтрофілів;
– гіпоксія, гіпоксемія – еритроцитоз, підвищення гемоглобіну;
– пригнічення імунної реактивності – лейкопенія, зниження
абсолютної кількості лімфоцитів;
– сенсибілізація та алергія – еозинофілів більше 5%;
– лейкемоїдні реакції – рак легень, метастази.
Трактування рентгенограм та флюорограм легенів 
Схема аналізу рентгенограми:
– легеневий малюнок: нормальний, посилений, збіднений;
– стан легеневої тканини: наявність затемнень, просвітлень;
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– положення та контури діафрагми;
– стан серцевосудинної тіні;
– стан коренів;
– стан скелета грудної клітки: хребет, ребра, груднина.
Плевральна пункція
Методика проведення.
Місце проведення: процедурний кабінет. 
Положення хворого: сидячи верхи на стільці, з розташуванням
передпліч на спинці стільця або хворого садять здоровим боком
до спинки стільця, а хворим боком – до лікаря.
Вибір місця проведення пункції: визначити ділянку макси
мальної тупості, при значній кількості вільної рідини пункцію
здійснюють по задній пахвовій чи лопатковій лінії або між ни
ми в 7–9му міжребер'ї.
Обробка шкіри та анестезія: одягти стерильні рукавички,
шкіру обробити двічі марлевою серветкою зі спиртом або 1% йо
донатом не менше 1 хв. Шприцом із тонкою голкою провести по
шарову анестезію (0,5% розчин новокаїну 10 мл) підшкірної жи
рової клітковини, м'язів вище та нижче розташування ребер, а та
кож парієтальної плеври, обережно опускаючись нижче ребра.
Прокол та пункція: прокол здійснити товстою голкою з дре
нажною трубкою та зажимом у вибраній точці по верхньому
краю ребра, що знаходиться нижче. Після під'єднання шприца
прибирається зажим, а перед кожним від'єднанням – наклада
ється. Провести евакуацію випоту з діагностичною метою
50–150 мл (для цитологічного дослідження – 10 мл, біохіміч
ного – 10 мл, бактеріологічного, біологічного – 25 мл), з ліку
вальною метою (1000–1200 мл). Евакуація рідини проводить
ся шприцом, електровідсмоктувачем.
Закінчення маніпуляції: видалити пункційну голку, оброби
ти місце пункції 1% йодонатом, закрити місце пункції стериль
ною марлевою серветкою, заклеїти лейкопластирем.
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Пункція показана всім хворим із наявністю вільної та осум
кованої рідини в плевральній порожнині, з діагностичною ме
тою проводиться для визначення характеру випоту та встанов
лення етіології захворювання (запальний процес, туберкульоз,
пухлинний процес та ін.).
Трактування результатів дослідження 
плевральної рідини (ПР)
Показник Транссудат Ексудат
Типовий зовнішній
вигляд
Чиста Чиста, мутна 
чи кров'яниста
Відносна щільність < 1,015 > 1,015
рН > 7,3 < 7,3 (запальні хвороби)
Білок – 
абсолютна величина 
< 25 г/л > 30 г/л
Відношення: плевральна
рідина / сироватка
< 0,5 > 0,5
Реакція Рівальта Негативна Позитивна
ЛДГ < 200 ммоль/л > 200 ммоль/л
Відношення: плевральна
рідина / сироватка
< 0,6 > 0,6
Рівень глюкози Концентрація, близька
до глікемії
< 3,33 ммоль/л
Низька (при інфекційному
запаленні), різко знижена
при ревматоїдному артриті
й пухлинах
Цитологічне 
дослідження
Клітинних елементів 
мало, зазвичай 
мезотеліальні клітини,
еритроцити, іноді 
переважають лімфоцити
Клітинних елементів 
більше, ніж при транссудатах,
їх кількість, вид та стан 
залежать від етіології та фази
запалення
Лейкоцити < 1*109/л,
< 50% лімфоцитів або
мононуклеарів
> 1*109/л, > 50% лімфоцитів
(туберкульоз, новоутворення)
>50% полімононуклеарів 
(інфекційні захворювання)
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Оцінка порушень функції легень
Виділяють обструктивні, рестриктивні та змішані пору
шення вентиляції легень.
Класифікація захворювань системи органів дихання за
діагностичними категоріями.
Обструктивні:
– бронхіальна астма;
– хронічні обструктивні захворювання легенів;
– муковісцидоз;
– бронхіоліт.
Рестриктивно/паренхіматозні:
– саркоїдоз;
– ідіопатичний легеневий фіброз;
– пневмоконіоз;
Показник Транссудат Ексудат
Еритроцити < 10*109/л >100*109/л свідчить 
на користь пухлини, 
інфаркту легені, травми;
>10*109/л – 100*109/л –
невизначене діагностичне
значення
Холестерин випоту /
холестерин крові
< 0,3 > 0,3
Холестераза > 0,6 < 0,6
Амілаза – Більше 500 од/мл 
при панкреатитах (рідше –
при пухлинах, запаленні)
Специфічні білки – Низький вміст С3 
і С4фракцій комплементу,
ревматоїдний фактор, 
антинуклеарні антитіла 
характерні для колагенозів
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Продовження таблиці.
– інтерстиційний медикаментозний або променевий пнев
моніт;
– пневмонії.
Рестриктивно/позапаренхіматозні:
нейром'язові:
– слабкість або параліч діафрагми;
– міастенія*;
– синдром Гійєна–Барре;
– м'язові дистрофії;
– ураження шийного відділу спинного мозку;
грудна стінка:
– кіфосколіоз;
– ожиріння;
– анкілозуючий спондиліт*.
Примітка * – Можливі порушення дихальної функції.
Проведення та трактування показників спірографії
Спірографія – це графічна реєстрація легеневих об'ємів та
об'ємних швидкостей у різні періоди дихання.
Показання до проведення спірографії:
– виявлення та визначення ступеня вираженості бронхіаль
ної обструкції;
– визначення типу вентиляційних порушень;
– визначення рівня ураження бронхіального дерева;
– моніторинг перебігу хвороби;
– підтвердження ефективності лікування.
Протипоказання до проведення спірографії:
– наявність експіраторного апное;
– тяжка задишка в спокої;
– підвищення температури тіла та виявлення будьякого
гострого процесу;
– після операцій: порожнинних, офтальмолологічних –
2 тижні;
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– виявлення аневризми у хворого (абдомінальної, внутріш
ньогрудної, церебральної);
– протягом 2 тижнів після пневмотораксу, інсульту;
– високий ступінь серцевої, легеневої недостатності.
Підготовка хворого:
– дослідження проводять у першій половині дня натще;
– відміна бронходилататорів короткої дії за 6 годин, трива
лої дії – за 12 годин до дослідження;
– утримання від куріння перед дослідженням не менше 1 го
дини;
– наявність вільного одягу.
Трактування результатів дослідження 
Типи вентиляційних порушень за результатами спірографії.
Ознаки бронхіальної обструкції:
– зниження ОФВ1 менше 80%, ОФВ1/ФЖЄЛ – менше 70%
або у дорослих – менше 0,75–0,80, у дітей – понад 0,90, IT –
менше 70%, зниження МОШ25, МОШ50, МОШ75. 
Рівень ураження бронхіального дерева:
– МОШ25 – обструкція на рівні великих бронхів;
– МОШ50 – обструкція на рівні середніх бронхів;
– MOШ75 – обструкція на рівні дистальних бронхів.
Обструктивний – ЖЄЛ > ОФВ1 >ОФВ1/ЖЄЛ або ЖЄЛ =
ОФВ1 > ОФВ1/ЖЄЛ.
Рестриктивний – ЖЄЛ < ОФВ, > ОФВ/ЖЄЛ.
Змішаний – ЖЄЛ = ОФВ1 < ОФВ1/ЖЄЛ або ЖЄЛ <ОФВ,
<ОФВ1/ЖЄЛ або ЖЄЛ > ОФВ1 < ОФВ1/ЖЄЛ.
Основні показники спірограми
ЖЄЛ – життєва ємність легень – об'єм повітря при макси
мальному вдиху та видиху.
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ФЖЄЛ – форсована ЖЄЛ – об'єм повітря, який може ви
дихнути пацієнт під час максимально швидкого та повного ви
диху після максимального вдиху.
ОФВ1 – об'єм форсованого видиху за першу секунду при
максимально можливій швидкості видиху. У нормі становить
75–85% ЖЄЛ.
ОФВ1/ФЖЄЛ – співвідношення (у нормі – більше 70%).
ПОШ – пікова об'ємна швидкість.
Тпош – час досягнення ПОШ, у здорових – не більше 3 с.
МОШ25>75 – максимальна швидкість руху повітря при форсо
ваному видиху, яка визначається за кривою ФЖЄЛ. При цьому
максимальна швидкість руху повітря на різних рівнях ФЖЄЛ
25%, 50%, 75% позначається як МОШ25, МОШ50, МОШ75.
СОШ25–75 – середня об'ємна швидкість форсованого видиху
за період від 25 до 75% ФЖЄЛ.
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секунди
ФЖЄЛ, в літрах
ПОШ
МОШ25
50
75
1
МОШ
МОШ
ОФВ
25%
50%
75%
100%
ПОШТ
54321
При правильно проведеній спірометрії ФЖЄЛ суттєво не відрізняється
від ЖЄЛ (не більше 100–200 мл).
Проведення та оцінювання пікфлуометрії
Визначення ПОШвид пікфлуометром (л/хв, л/с) – показник,
який залежить від зусилля хворого та використовується паці
єнтом для самоконтролю перебігу бронхіальної астми (БА).
Мета:
– встановити діагноз бронхіальної обструкції;
– моніторування бронхіальної обструкції;
– оцінка ефективності терапії, що проводиться.
Методика проведення:
– у положенні стоячи тримати пікфлуометр так, щоб не об
межувати рухів бігунка, останній розташований на початку
шкали;
– зробити глибокий вдих, щільно обхопити мундштук губа
ми й видихнути якомога сильніше та швидше, не закривати от
вір мундштука язиком;
– записати результат та повернути бігунок у початкове по
ложення;
– проба виконується тричі підряд із невеликими інтервалами;
– вибрати найбільше значення, порівняти з належними ве
личинами.
Оцінка результатів пікфлоуметрії:
Встановлення типу брохообструкції.
Добова варіабельна ПОШвид (ранкові та вечірні дані):
– менше 15%       незворотна бронхообструкція       ХОЗЛ;
– понад 15%       зворотна бронхообструкція       БА.
Моніторування бронхообструкції та оцінка ефективності лі
кування.
Варіабельність ПОШвид за місяць:
– менше 15%        добре кориговані БА        продовжити ліку
вання згідно з призначеною дозою;
– понад 15%       погано коригована БА       коригувати дозу
або кратність застосування ліків.
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Трактування бронхомоторного тесту
Тест із бронходилататором – проведення спірографії до
та після використання інгаляційних бронходилататорів корот/
кої дії (сальбутамолу або беродуалу).
Показання до проведення бронхомоторного тесту:
– визначення ступеня зворотності бронхіальної обструкції;
– диференційна діагностика бронхообструктивного синдрому;
– оцінка ефективності терапії;
– визначення тактики ведення пацієнта та прогнозу захво
рювання.
Оцінка результатів бронхомоторного тесту:
– збільшення ОФВ1 більш ніж на 15% (або на 200 мл) порів
няно з вихідними даними свідчить про зворотність бронхооб
струкції (БА) – позитивний бронхомоторний тест;
– у пацієнтів із ХОЗЛ у тяжкому стані при визначенні так
тики тривалої терапії має значення покращення бронхіальної
прохідності навіть на 5–7%;
– зниження ФЖЄЛ з одночасним приростом швидкісних
показників свідчить про неправильно виконану пробу, її необ
хідно повторити.
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МКХ – R05
Нормативна база 
Електронний документ "Адаптована клінічна настанова,
заснована на доказах "Кашель", 2015.
Наказ МОЗ України від 23 лютого 2000 р. № 33 "Про штат/
ні нормативи та типові штати закладів охорони здоров'я".
Наказ МОЗ України від 28 вересня 2012 р. № 751 "Про ство/
рення та впровадження медико/технологічних документів зі
стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охо/
рони здоров'я України", зареєстрований у Міністерстві юстиції
України 29 листопада 2012 р. за № 2001/22313.
Наказ МОЗ України від 27 червня 2013 р. № 555 "Про затвер/
дження та впровадження медико/технологічних документів зі
стандартизації медичної допомоги при хронічному обструк/
тивному захворюванні легень".
Наказ МОЗ України від 08 жовтня 2013 р. № 868 "Про за/
твердження та впровадження медико/технологічних докумен/
тів зі стандартизації медичної допомоги при бронхіальній астмі".
Наказ МОЗ України від 08 квітня 2014 р. № 252 "Про за/
твердження шостого випуску Державного формуляра лікар/
ських засобів та забезпечення його доступності".
Наказ МОЗ України від 21 серпня 2014 р. № 585 "Про затвер/
дження Примірних штатних нормативів центру первинної ме/
дичної (медико/санітарної) допомоги та його структурних під/
розділів".
КАШЕЛЬ
Наказ МОЗ України від 04 вересня 2014 р. № 620 "Про за/
твердження та впровадження медико/технологічних докумен/
тів зі стандартизації медичної допомоги при туберкульозі".
Кашель – це складна рефлекторна реакція, спрямована на
виведення з дихальних шляхів сторонніх тіл та/або патологіч
ного трахеобронхіального секрету, яка відбувається при закри
тій голосовій щілині та має характерний звук.
Класифікація кашлю.
За характером: непродуктивний, або сухий, продуктив
ний, або вологий.
За тривалістю: епізодичний, короткочасний, нападоподіб
ний і постійний.
За перебігом: гострий – до 3 тижнів, підгострий – від 3 до 8
тижнів і хронічний – більше 8 тижнів.
Основні види та причини кашлю
Кашель Гострий Хронічний
Продуктивний Гострий бронхіт, гострий
бронхіоліт, пневмонія
Хронічне обструктивне 
захворювання легень (ХОЗЛ),
бронхоектази, бронхіальна
астма (крім кашльового 
варіанту), туберкульоз легень,
рак бронхів, муковісцидоз, 
застійна лівошлуночкова 
недостатність, абсцес легені,
стороннє тіло, що тривалий
час перебуває в дихальних
шляхах
Непродуктивний Респіраторні інфекції 
верхніх дихальних шляхів
(вірусні, мікоплазмові),
алергічний риніт, гострий
синусит, тромбоемболія
легеневої артерії, сухий
плеврит, зовнішній отит, 
Кашльовий варіант бронхіальної
астми, гастроезофагеальна 
рефлюксна хвороба (ГЕРХ),
хронічний риніт, хронічний 
синусит, інтерстиціальні 
захворювання легень (ідіопатичні
інтерстиціальні пневмонії, 
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При продуктивному (вологому) кашлі обов'язково мають
бути з'ясовані кількісні і якісні характеристики мокротин
ня, що продукується. Колір і характер мокротиння найчастіше
патогномонічні для того чи іншого захворювання.
Характер мокротиння залежно від причини
Основні причини кашлю в дорослих
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Гострий 
кашель
< 3 тижнів
• Інфекції верхніх дихальних шляхів:
– вірусні;
– бактеріальні
• Пневмонії
• Аспірація стороннього тіла в дихальні шляхи
• Захворювання ЛОРорганів
• Загострення бронхіальної астми
• Загострення хронічного обструктивного захворювання 
легень
Характер мокротиння Можлива причина
Слизисте (білувате, прозоре) ГРВІ
Гнійне (жовтозелене, містить багато
лейкоцитів)
Бактеріальні інфекції дихальних
шляхів
Тягуче, склоподібне Бронхіальна астма
Іржавого кольору Серцева недостатність
З прожилками крові Пневмонія, рак легені, туберкульоз
Рожеве, пінисте Набряк легень
Гнійне, смердюче, у великій кількості Абсцес легені, бронхоектази
Кашель Гострий Хронічний
Непродуктивний пневмоторакс, аспірація
стороннього тіла, вдихання
подразнювальних речовин
(дим, пил), перикардит
пневмоконіоз, саркоїдоз), 
застосування інгібіторів АПФ,
невротичний кашель, кашлюк,
об'ємні процеси в середостінні,
рак легень
Продовження таблиці.
Підгострий
кашель від 
3 до 8 
тижнів
• Кашель після перенесеної інфекції
• Захворювання ЛОРорганів
• Початок хронічних захворювань легень і позалегеневої 
патології
•Бронхіальна астма
• Синдром кашлю верхніх дихальних шляхів
• Захворювання шлунковокишкового тракту:
– ГЕРХ;
– грижа стравохідного отвору діафрагми
• Прийом лікарських препаратів (переважно інгібіторів
АПФ, рідше – аміодарону)
• Хронічне обструктивне захворювання легень
• Плеврит
• Ідіопатичні інтерстиціальні пневмонії
• Туберкульоз легень
• Новоутворення верхніх дихальних шляхів і легень
• Куріння та вплив полютантів
Хронічний
кашель
> 8 тижнів
• Захворювання ЛОРорганів:
– хронічні запальні захворювання ЛОРорганів;
– новоутворення;
– аномалії будови ЛОРорганів (довгий язичок тощо)
• Захворювання серцевосудинної системи:
– серцева недостатність;
– вади серця;
– аневризма аорти;
– ТЕЛА;
– перикардит
• Трахеобронхіальна дискінезія
• Аспірація стороннього тіла в дихальні шляхи
• Психогенний кашель
• Дифузні захворювання сполучної тканини
• Ятрогенні причини (бронхоскопія, ларингоскопія, 
постінтубаційний синдром)
• Зоб
• Менінгіт
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Продовження таблиці.
Гострий кашель, як правило, пов'язаний із гострими вірус
ними інфекціями верхніх і нижніх дихальних шляхів, однак
може розвиватися при пневмонії, на початку та при загострен
нях бронхіальної астми, хронічного обструктивного захворю
вання легень. 
У більшості випадків встановлення причини гострого каш
лю не викликає труднощів. Найчастіше він пов'язаний із вірус
ними інфекціями дихальних шляхів. Тривалість такого кашлю
рідко перевищує 2 тижні. При гострому кашлі з наростаючою
задишкою, який починається як звичайний бронхіт, слід ви
ключити БА або алергічну реакцію й провести відповідне ліку
вання. У разі гострого кашлю з лихоманкою, нездужанням,
гнійним мокротинням або при недавніх інфекціях слід запідоз
рити серйозні гострі легеневі інфекційні захворювання.
На початку ГРВІ можливі симптоми риніту й фарингіту із
запаленням слизової оболонки носа й задньої стінки глотки,
виділеннями. Під час огляду вух можна виявити отит. Гострий
кашель зазвичай з'являється в будьякого хворого з пневмоні
єю, при цьому дані фізикального обстеження грудної клітки
дають змогу виявити вкорочення перкуторного звуку, а при
аускультації легенів – бронхіальне дихання й крепітацію.
Найчастішими причинами підгострого кашлю є затяжний
бактеріальний бронхіт а також постінфекційний кашель, поча
ток якого пов'язаний із гострою респіраторною інфекцією, за
відсутності змін на рентгенограмі, який у переважній більшос
ті випадків виліковується спонтанно. 
Хронічний кашель.
Анамнез відіграє важливу роль у визначенні причини каш
лю. Важливо враховувати такі фактори:
– давність виникнення кашлю;
– наявність попередньої інфекції дихальних шляхів;
– сезонність загострень;
– наявність нападів задухи або свистячого дихання;
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– наявність виділень із носа, частих покашлювань (харак
терні для риніту, синуситу);
– наявність мокротиння;
– наявність лихоманки.
Необхідно також розпитати хворого про інші захворювання
або фактори ризику, прийом препаратів (зокрема інгібіторів
АПФ, порушення з боку шлунковокишкового тракту).
Однією із частих причин хронічного кашлю є куріння, що
викликає кашель двома шляхами: безпосереднім подразненням
кашльових рецепторів димом, що інгалюється, та хімічними ре
човинами, які містяться в ньому, а також у результаті запалення
слизової оболонки дихальних шляхів і збільшення кількості
секрету. Припинення куріння може призводити до короткочас
ного підвищення кашльового рефлексу. Найефективнішим за
собом лікування цієї категорії осіб є відмова від куріння.
Важливою причиною кашлю є вплив полютантів та інших
подразнювальних факторів навколишнього середовища.
При нормальних показниках рентгенологічного досліджен
ня грудної клітки в пацієнта слід запідозрити або ГЕРХ, або
риносинусит із синдромом постназального затікання, або БА,
які є найчастішими причинами кашлю в такому випадку.
Певну допомогу в з'ясуванні причини кашлю може надати
характеристика самого симптому. Так, для хронічних ринофа
рингітів (алергічного вазомоторного риніту, атрофічного фа
рингіту, синуситу, аденоїдиту) характерний наполегливий су
хий кашель у 2–3 кашльових поштовхи з паузами. Його легко
відрізнити від кашлю, що супроводжує перебіг трахеїту або
бронхіту, який зазвичай посилюється вночі в положенні лежа
чи на спині. Відчуття характеризуються хворими як сухість,
першіння та відчуття грудки в горлі, що викликає бажання від
кашлятися або прочистити горло.
При стенозуючому ларинготрахеїті (дифтерія, флегмоноз
ний ларингіт, набряк гортані, рак гортані тощо) кашель гавка
ючий, характерні стенотичне дихання й зміна голосу. При сте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нозі трахеї має місце бітональний непродуктивний кашель, що
супроводжується утрудненням дихання. При гострому ларин
готрахеїті (грип, парагрип, рино та аденовірусні інфекції) ка
шель стійкий, нападоподібний, нетривалий. Відчуття характе
ризується хворими як першіння в горлі; можливі біль у горлі,
ринорея, осиплість.
При патології зовнішнього та середнього вуха (сірчана
пробка, гострий та хронічний середній отит) має місце сухий
стійкий кашель, що супроводжується порушеннями слуху, ви
діленнями з вуха. При опитуванні хворого можна встановити,
що кашель пов'язаний із частим прочищанням горла або від
чуттям постназального затікання, виникає переважно вночі
або після їди, або посилюється після фізичного навантаження
та на холодному повітрі.
Дрібне, часте покашлювання характерне для подразнення
плеври. Хронічний кашель часто пов'язаний із респіраторними
захворюваннями, тому слід ретельно збирати легеневий анам
нез. Персистуючий кашель нерідко пов'язаний із БА, еозино
фільним бронхітом і патологією верхніх дихальних шляхів.
Раптовий початок кашлю може бути зумовлений аспірацією
стороннього тіла; відомості про зв'язок його тривалості з яки
минебудь певними причинами відсутні.
Як правило, пацієнти скаржаться на персистуючий кашель
після перенесеної вірусної інфекції, яка підвищує чутливість
кашльового рефлексу й може викликати субклінічну бронхі
альну гіперреактивність або рефлюкс.
Значна кількість мокротиння припускає наявність легене
вої патології, найчастіше бронхоектатичної хвороби та хроніч
ного бронхіту.
Варіабельність кашлю протягом доби також дозволяє запі
дозрити або виключити його зв'язок із різними причинами.
Уночі хворі зазвичай кашляють менше, оскільки сон пригнічує
кашльовий рефлекс. Кашель, який зменшується до вечора, мо
же бути зумовлений рефлюксом. БА, інфекції та серцева недо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статність можуть викликати кашель, який змушує хворого
прокидатися.
Персистуючий кашель може спричинюватися патологічно
високою чутливістю кашльового рефлексу, яку можна запідоз
рити, якщо кашель виникає при різких запахах, у разі зміни
температури повітря, під час розпилення аерозолів, фізичного
навантаження. Чутливість кашльового рефлексу із часом може
змінюватися, особливо в разі виникнення інтеркурентних ін
фекцій. На чутливість кашльового рефлексу впливають й інші
відомі стимулятори кашлю, наприклад інгібітори АПФ, а та
кож такі захворювання, як БА та ГЕРХ.
Потрібно збирати інформацію про всі лікарські препарати,
що приймає пацієнт, особливо інгібітори АПФ, і виділити ті з
них, які потенційно можуть викликати або посилювати ка
шель. Після відміни інгібіторів АПФ кашель може тривати ще
кілька місяців. Це не дозозалежний ефект, час його появи різ
ний – від кількох годин до року й більше після початку ліку
вання. Інгібітори АПФ підвищують чутливість кашльового
рефлексу, тому вони можуть посилювати кашель, зумовлений
іншими причинами. Більшість хворих із кашлем, викликаним
інгібіторами АПФ, добре переносять блокатори рецепторів ан
гіотензину ІІ. Під час приймання інших лікарських препаратів
описані поодинокі випадки кашлю як значущий побічний
ефект. Персистуючий кашель часто є проявом професійної
сенсибілізації дихальних шляхів.
Серед захворювань респіраторного тракту кашлем найчасті
ше супроводжується ХОЗЛ із виділенням мокротиння й за
дишкою. Продуктивний кашель у хворих із підтвердженою
обструкцією дихальних шляхів прогнозує зниження легеневої
функції. Лікування ХОЗЛ спрямоване на контроль симптомів
і зниження частоти загострень та проводиться відповідно до
вимог сучасних консенсусів. У деяких клінічних ситуаціях,
наприклад, при пневмонії та бронхоектазах, важливий кашльо
вий кліренс, тому пригнічення кашлю небажане.
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Кашель – четвертий за поширеністю симптом раку легені.
Він може бути наслідком раку як такого, протиракової терапії
або проявом інших супутніх захворювань. Персистуючий ка
шель суттєво знижує якість життя таких хворих. Для його лі
кування рекомендується проведення променевої терапії, засто
сування опіоїдних і неопіоїдних протикашльових препаратів.
До хронічного кашлю може призводити й персистенція
збудника кашлюку в організмі. При цьому спостерігається на
падоподібний кашель зі стридорозним вдихом.
В осіб з атопією респіраторні симптоми зустрічаються набага
то частіше, ніж у тих, хто не має алергічної схильності в анамнезі.
Кашель, що регулярно повторюється під час або ж одразу
після вживання їжі, спостерігається при грижі стравохідного
отвору діафрагми, дивертикулах стравоходу, неврогенних роз
ладах. Такий самий кашель, але з відходженням пінистого мок
ротиння, в дітей раннього віку типовий для стравохідноброн
хіальних нориць.
Кашель є частим супутником серцевосудинної патології.
Так, персистуючий непродуктивний кашель спостерігається при
мітральному стенозі та лівошлуночковій недостатності й може
бути єдиним симптомом цієї патології. Найчастішою причи
ною кашлю у хворих із захворюванням серця є застій крові в
судинах малого кола кровообігу. Як правило, такий кашель по
силюється до вечора і під час фізичного навантаження, може
супроводжуватися виділенням мокротиння з прожилками кро
ві й зменшується або минає після приймання кардіотонічних
засобів. Інфаркт легені викликає кашель, що супроводжується
болем у грудях і кровохарканням. При сухому та випітному пе
рикардиті нерідко з'являється різкий, дратівливий сухий ка
шель, що супроводжується болем у прекардіальній ділянці.
Описані випадки інтенсивного кашлю в разі здавлювання ди
хальних шляхів аневризмою дуги аорти, подвійною дугою аор
ти, лівосторонньою дугою аорти з правостороннім розташуван
ням низхідної аорти, розширенням легеневої артерії. Хроніч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ний кашель в осіб із патологією серця може бути пов'язаний із
підвищеним ризиком інфаркту міокарда.
Описано взаємозв'язок між органоспецифічними аутоімун
ними захворюваннями, зокрема патологією щитоподібної за
лози, і виникненням кашлю.
Оскільки кашель може бути зумовлений впливом різних
термічних, хімічних і фізичних подразників, під час проведен
ня лікарського огляду хворого з хронічним кашлем слід шука
ти причину захворювання, що проявляється кашлем, у локалі
зації кашльових рецепторів.
Фізикальне обстеження дозволяє виявити у хворого хрипи
й подовження видиху. Грубі крепітуючі хрипи можуть бути
важливою ознакою бронхоектазів, а поширена ніжна крепіта
ція на висоті вдиху типова для дифузних паренхіматозних за
хворювань легень.
Рентгенографію органів грудної клітки потрібно викону
вати всім хворим із хронічним кашлем і хворим із гострим каш
лем за наявності атипової симптоматики. Безумовними показан
нями для проведення рентгенологічного дослідження є поєднан
ня з кашлем таких симптомів, як кровохаркання, задишка, лихо
манка, біль у грудній клітці, втрата маси тіла. Наявність змін на
рентгенограмі, які можна пов'язати із симптомами, дозволяє не
продовжувати спеціальних діагностичних тестів, а проводити
дообстеження й лікування за стандартною програмою.
Комп'ютерна томографія (КТ) з високою роздільною здат
ністю може застосовуватися у хворих із персистуючим атипо
вим кашлем, у яких інші дослідження не виявили патології.
Оцінювання легеневої функції проводять усім хворим із
хронічним кашлем. Спірографія дає можливість виявити об
струкцію дихальних шляхів як причину кашлю. У разі виявлен
ня обструктивних змін під час спірометрії слід провести пробу з
бронхолітиком, оцінити показник об'єму форсованого видиху за
1 с (ОФВ1) до й після інгаляції бронхолітиком короткої дії. Нор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мальна спірометрія не виключає БА як причину хронічного
кашлю. У хворих із нормальною спірометрією та позитивною
реакцією на бронхолітик за підозри на БА або еозинофільний
бронхіт потрібно розглянути можливість пробного лікування
преднізолоном у дозі 30 мг на добу протягом 2 тижнів. Хворі з
кашльовим варіантом або переважно кашльовими проявами БА
не завжди мають обструкцію дихальних шляхів. Більше того,
хворі з кашлем, зумовленим еозинофільним бронхітом, можуть
не мати ні обструкції, ні бронхіальної гіперреактивності.
Необхідність бронхофіброскопії диктується кокретною
клінічною ситуацією, тими випадками, коли її діагностична
значущість буде високою.
Специфічні кашльові синдроми
Кашльовий варіант астми та еозинофільний бронхіт.
Ізольований кашель у хворого без підтвердження БА може бу
ти наслідком бронхіальної обструкції й еозинофільного запа
лення. До клінічних ознак кашльового варіанту БА зарахову
ють нічний кашель, кашель після фізичного навантаження або
після контакту з алергеном. Кашльовий варіант астми більш
характерний для молодих пацієнтів, ніж для хворих, у яких та
кі симптоми вперше з'явилися в літньому віці.
Частою причиною кашлю є еозинофільний бронхіт, який
може проявлятися ізольованим хронічним кашлем і характе
ризуватися еозинофільним запаленням у дихальних шляхах.
Кашльовий варіант БА піддається лікуванню кортикостероїда
ми та антагоністами лейкотрієнових рецепторів. Високі дози
антигістамінних препаратів суттєво зменшують кашель при се
зонній астмі. Еозинофільний бронхіт зазвичай резистентний
до лікування інгаляційними бронходилататорами, але відпові
дає на інгаляційні стероїди.
Кашель унаслідок гастроезофагеального рефлюксу. Се
ред патогенетичних механізмів кашлю, індукованого ГЕРХ,
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слід виділити стимуляцію езофаготрахеобронхіального реф
люксу під час дії шлункового вмісту на вагусні рецептори дис
тальної частини стравоходу й активацію кашльового рефлексу
з рецепторів гортані та трахеобронхіального дерева під час мік
ро або макроаспірації вмісту стравоходу. Кашель може бути
єдиним проявом ГЕРХ. Якщо обрано стратегію пробного ліку
вання, то для достовірного виключення зв'язку хронічного
кашлю з ГЕРХ можуть застосовувати антирефлюксну терапію
протягом не менше 8 тижнів. Препаратами вибору є інгібітори
протонної помпи або Н2блокатори гістамінових рецепторів
ізольовано або в поєднанні з прокінетиками. 
Відсутність ефекту від антисекреторних препаратів може
бути пов'язана з механізмами формування хронічного кашлю
при ГЕРХ, безпосередньо непов'язаними із впливом хлоридної
кислоти.
Кашель при захворюваннях верхніх дихальних шляхів. Та
кий кашель зазвичай пов'язаний із порушенням носового дихан
ня, синуситом, отитом, постназальним затіканням, яке є лише
симптомом захворювання й часто супроводжує алергічний та ва
зомоторний риніт, вірусні або бактерійні інфекції, носові поліпи.
Різні патологічні процеси в носоглотці, насамперед риніт та сину
сит, можуть призводити до надмірного подразнення слизом, що
стікає, глоткових рецепторів і формування хронічного кашлю. 
Препаратами вибору для емпіричної терапії в цій клінічній
ситуації в дорослих та старших дітей є антигістамінні препара
ти I генерації ± оральні деконгестанти. Можливе також вико
ристання спреїв назальних стероїдів, іпратропіуму броміду й
азеластину. У дітей молодшого віку оптимальним буде призна
чення антигістамінного препарату I генерації в поєднанні з ак
тивним зволоженням носових ходів. 
Ідіопатичний кашель. Причину виникнення кашлю навіть
після активного обстеження та пробного лікування не вдається
встановити у 20% хворих. Зазвичай це жінки середнього віку,
які скаржаться на тривалий хронічний сухий кашель, що почи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нається в період менопаузи, часто після вірусних респіратор
них інфекцій. Близько 30% із них мають органоспецифічні ау
тоімунні захворювання, здебільшого аутоімунний гіпотиреоз.
Такий кашель можна пояснити посиленням наявного раніше
субклінічного запалення в дихальних шляхах у період менопа
узи. Лікування ідіопатичного хронічного кашлю є малоефек
тивним і зазвичай обмежується застосуванням неспецифічних
протикашльових препаратів, міорелаксантом баклофеном, ін
галяціями місцевих анестетиків.
Симтоматичне лікування. Витяги з клінічних рекомендацій 
щодо лікування хронічного кашлю
Поствірусний кашель (більше 3, але менше 8 тижнів;
після гострої респіраторної інфекції):
1. Антибіотики неефективні, оскільки кашель викликаний
небактерійними збудниками.
2. Рекомендується починати лікування з іпратропіуму бро
міду.
3. Якщо кашель суттєво порушує життєдіяльність хворого й
триває, незважаючи на лікування іпратропіумом бромідом,
призначаються інгаляційні глюкортикостероїди.
4. У разі тяжкого нападоподібного кашлю можна признача
ти 30–40 мг на добу преднізолону протягом нетривалого пері
оду, поки будуть виключатись інші причини кашлю.
5. За неефективності інших заходів застосовуються проти
кашльові препарати центральної дії – кодеїн, декстрометорфан.
Кашель на тлі гастроезофагеального рефлюксу:
1. Пацієнтам із кашлем і високою вірогідністю ГЕРХ анти
рефлюксна терапія рекомендується навіть за відсутності клі
нічних проявів рефлюксу.
2. ГЕРХ як причину хронічного кашлю не слід повністю від
кидати в тому разі, коли нещодавні курси антирефлюксної те
рапії не вплинули на кашель.
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3. Лікування рефлюксного кашлю включає інгібітори про
тонної помпи (наприклад: рабепразол (Рабімак) 2 рази на добу
при будьякому дозуванні) у поєднанні з Н2блокатором на ніч
протягом 2 місяців, оскільки ефект може бути відстроченим. 
Кашель при хронічному бронхіті:
1. У хворих із хронічним бронхітом у стабільному стані
можна зменшити кашель за допомогою іпратропіуму броміду,
який сприятиме зменшенню об'єму мокротиння.
2. Для зменшення хронічного кашлю при стабільному перебі
гу хронічного бронхіту можна використовувати теофіліни при
ретельному контролі за побічними ефектами, однак у разі загос
трення хронічного бронхіту їхній вплив на кашель не вивчався.
3. Докази ефективності мукоактивних препаратів для бо
ротьби з кашлем при загостренні хронічного бронхіту обмеже
ні. Серед усіх муколітиків тільки для Nацетилцистеїну під
тверджено доцільність тривалого застосування у хворих на
ХОЗЛ, однак основна мета такого призначення – зниження
частоти загострень, а не зменшення кашлю.
Важливою є етіотропна терапія кашлю, яка передбачає або
усунення причини кашлю (відміна препаратів, що викликають
кашель, усунення контакту з алергеном, відмова від куріння),
або ліквідацію патологічного процесу, що спричинив кашель
(антибактеріальна терапія пневмонії та інших респіраторних
інфекцій, терапія гастроезофагеального рефлюксу, компенса
ція хронічної серцевої недостатності).
Лікування кашлю не зводиться до його пригнічення. Лише
коли кашель утрачає свою фізіологічну доцільність і є боліс
ним, нав'язливим, малопродуктивним, необхідне симптома
тичне лікування.
Протикашльові засоби поділяють на 2 групи: центральної та
периферійної дії. Також виділяють комбіновані препарати.
Протикашльові препарати центральної дії пригнічують
функцію кашльового центру довгастого мозку й поділяються
на наркотичні та ненаркотичні. Останні частіше застосовують
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у зв'язку з відсутністю в них небажаних ефектів – звикання,
пригнічення дихання, уповільнення моторики кишечнику і, як
наслідок, обстипації.
Протикашльові препарати периферійної дії мають місцево
анестезувальні й обволікальні властивості. Гальмують кашльо
вий рефлекс за рахунок зниження чутливості рецепторів тра
хеобронхіального дерева. Комбіновані препарати включають
препарат центральної дії, антигістамінний, відхаркувальний та
судинозвужувальний засоби, іноді бронхолітик та/або жаро
знижувальний компонент, антибактеріальний засіб.
Серед препаратів периферійної дії особливої уваги заслуго
вує леводропропізин (Рапітус), що має переважно периферій
ну протикашльову дію, сприяє зменшенню частоти та інтен
сивності кашлю, має бронхолітичний ефект. На відміну від ін
ших протикашльових засобів, до леводропропізину не виникає
толерантності або залежності. Рапітус діє на рівні нервових ре
цепторів шляхом інгібування проведення нервового імпульсу
по Сволокнах, пригнічує вивільнення нейропептидів, а також
гістаміну, завдяки чому досягається суттєвий бронхолітичний
ефект. Рапітус показаний для симптоматичного лікування су
хого непродуктивного кашлю при фарингіті, ларингіті, трахеї
ті, грипі, бронхіальній астмі, емфіземі легень, хронічному об
структивному бронхіті, при алергічних та інфекційнозапаль
них захворюваннях дихальних шляхів, а також при пухлинах
легень. Препарат застосовують дорослим по 10 мл (еквівалент
но 60 мг леводропропізину) 3 рази на добу з проміжками не
менше 6 годин, тривалість лікування визначається лікарем і не
повинна перевищувати 7 днів.
При продуктивному кашлі призначаються мукоактивні за
соби, що сприяють відновленню реологічних властивостей
мокротиння та поліпшують дренажну функцію бронхів. При
непродуктивному вологому кашлі застосовуються препарати,
що розріджують мокротиння.
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Муколітичні засоби поділяються на:
муколітичні засоби прямої дії, або власне муколітики: 
– неферментні муколітики;
– ферментні муколітики;
муколітики непрямої дії:
– секретолітики;
– мукорегулятори;
– стимулятори сурфактанту;
легеневі сурфактанти;
експекторанти;
комбіновані препарати та ін.
Неферментні муколітики. Похідні цистеїну з вільною тіоло
вою групою (ацетилцистеїн). Механізм дії – розрив дисульфід
них зв'язків у молекулах кислих мукополiсахаридiв мокротин
ня, стимуляція функції слизосекретуючих клітин, збільшення
синтезу глутатіону, що обумовлює детоксикаційні та антиокси
дантні властивості. Препарати мають відхаркувальну, секрето
моторну, муколітичну, протикашльову дію, стимулюють синтез
сурфактанту. Зберiгають активність при наявності гнійного сек
рету (слизу). Дія тіолітиків не залежить від вихідного стану
секрету, тому вони можуть зробити секрет надмірно рідким.
Протипоказані при рідкому мокротинні, "вологих легенях".
Треба обережно використовувати ці засоби в пацієнтів із тяж
кою бронхіальною обструкцією та нейром'язовою патологією.
Ферментні муколітики. Хімотрипсин призначається пере
важно при гнійнонекротичних процесах.
Секретолітики. Бромгексин – алкалоїд вазіцину. Муколі
тичний ефект пов'язаний із деполімеризацією мукопротеїно
вих і мукополісахаридних волокон. Препарат чинить секрето
літичну (муколітичну) та секретомоторну дію в ділянці брон
хіального тракту, у результаті чого збільшується бронхіальна
секреція, знижується в'язкість слизу (мокротиння) та стиму
люється активність миготливого епітелію, що сприяє просу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ванню слизу (мокротиння) по дихальних шляхах. Стимулює
вироблення ендогенного сурфактанту. Бромгексин має само
стійну протикашльову дію.
Мукорегулятори – препарати на основі карбоцистеїну. Кар
боцистеїн чинить не тільки муколітичну, але й мукорегуляторну
дію. Впливає на гелеву фазу слизу дихальних шляхів: розріджує
надмірно в'язкий секрет бронхів шляхом розриву дисульфідних
містків глікопротеїнів, що сприяє виведенню мокротиння.
До мукорегуляторних препаратів можна зарахувати ердо
стеїн (Муцитус), ефективність якого обумовлена дією метабо
літів. Ердостеїн підвищує продукцію слизу, знижує його в'яз
кість, сприяє відхаркуванню. Особливо важливий місцевий
вплив муцитусу за допомогою амінових груп на вільні кисневі
радикали та перешкоджання пригніченню альфа1антитрип
сину в курців, який захищає слизові оболонки бронхів і парен
хіми легень від шкідливої дії протеолітичних ферментів бакте
рій, лейкоцитів, альвеолярних макрофагів, що продукуються
під час запальних процесів. Муцитус призначають внутрішньо
незалежно від часу приймання їжі, для дітей від 8 до 12 років
рекомендована доза – 150 мг двічі на добу, для дорослих і дітей
старших 12 років – по 300 мг двічі на добу. Курс лікування ви
значається індивідуально (від 5–10 днів до 1–3 місяців при лі
куванні хронічних захворювань).
Стимулятори сурфактанту. Амброксолу гідрохлорид є ак
тивним метаболітом бромгексину й забезпечує більш вираже
ний муколітичний ефект, збільшує секрецію залоз дихальних
шляхів, посилює виділення легеневого сурфактанту й стиму
лює циліарну активність, у результаті чого полегшується відді
лення слизу та його виведення. Муколітичний ефект пов'яза
ний із деполімеризацією мукопротеїнових і мукополісахарид
них волокон. Має секретолітичний, секретомоторний і проти
кашльовий ефекти (полегшує виведення слизу, зменшує ка
шель), посилює ефект антибіотиків. Розрідження мокротиння
практично не супроводжується збільшенням його об'єму. 
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Комбіновані муколітичні засоби представлені широким різ
номаніттям препаратів. Крім поєднань декількох мукоактивних
компонентів, такі препарати можуть містити бронхолітики, де
конгестанти, антигістамінні, протикашльові, жарознижувальні,
антисептичні компоненти рослинного, мінерального або хіміч
ного походження. Інші засоби, що регулюють бронхіальну сек
рецію, представлені різноманітними гомеопатичними, антиго
мотоксичними препаратами та фітотерапевтичними зборами.
Експерти ВООЗ вважають, що до 75% хворих доцільно лі
кувати препаратами рослинного походження, тому ці засоби
слід інтегрувати в систему охорони здоров'я. Фітотерапія має
бути професійно обґрунтованою, індивідуальною, комплекс
ною, спрямованою на весь організм пацієнта. Універсальність
застосування рослинних лікарських препаратів залежить від
вмісту в рослинах комплексу декількох лікарських речовин
різного впливу. Тому все більшої популярності набувають комп
лексні засоби для лікування кашлю, здатні поєднувати в собі
різні фармакологічні ефекти.
Чебрець звичайний широко застосовується для лікування
простудних захворювань дихальних шляхів. Трава чебрецю має
спазмолітичну (у тому числі бронхоспазмолітичну) дію. Ефірна
олія чебрецю здатна пригнічувати скорочення гладких м'язів у
відповідь як на стимуляцію специфічних рецепторів, таких як
ацетилхолін, гістамін, норадреналін, так і на неспецифічну сти
муляцію. Крім того, завдяки сапонінам, які входять до її складу,
трава чебрецю збуджує секреторну активність залоз слизової
оболонки. Трава чебрецю має антибактеріальну дію щодо цілої
низки мікроорганізмів (Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Enterococcus, Pseudomonas aeruginosa, Sal/
monella typhimurium) і володіє протигрибковою активністю.
Плющ звичайний являє собою одну з найбільш добре вивче
них лікарських рослин. Сапоніни плюща мають потужну брон
хоспазмолітичну дію, яку пов'язують із впливом на β2адренер
гічні рецептори бронхів.
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Корінь первоцвіту весняного застосовується для лікування
кашлю як відхаркувальний і пом'якшувальний засіб. Екстракт
первоцвіту має виражену секретолітичну дію за рахунок гас
тропульмонального рефлекторного механізму дії сапонінів та
протизапальний ефект, обумовлений його впливом на вивіль
нення медіаторів запалення.
Клінічний випадок
Пацієнт Л., 32 роки. Звернувся наприкінці лютого зі скаргами на
кашель із мокротинням жовтого забарвлення, яке погано відхо/
дить. Захворів гостро, тиждень тому. На початку – фебрильна ли/
хоманка, цефалгія, загальне нездужання, поліміалгія, біль у горлі.
Через 4 доби загальний стан покращився, нормалізувалася темпе/
ратура тіла, але з'явився сухий кашель, невдовзі із виділенням гус/
того жовтуватого мокротиння.
У ході додаткового опитування з'ясовано: пацієнт курить, але
не більше 2 пачок на тиждень, нерегулярно й не більше 5 років; епі/
зод тривалого кашлю відбувся вперше; анамнез щодо туберкульозу,
алергії й БА не обтяжений; відсутні ознаки гастроезофагеальної
рефлюксної хвороби.
Об'єктивні відхилення: ознаки фарингіту, дихання жорстке, су/
хі хрипи над усією поверхнею легень, поодинокі вологі хрипи симет/
рично, які змінюються після відкашлювання. Інших відхилень немає.
Лабораторно/інструментальне обстеження виявило, що кров і
сеча – у нормі. Аналіз мокротиння: слизова густа, лейкоцити –
15–20 п/з, показники ФЗД – у нормі.
Сформульовано діагноз: бронхіт гострий вірусний, ЛНО.
Рекомендовано: 
Відмова від куріння. Збільшити вживання рідини не менше 3 л на
добу. Ацетилцистеїн – 200 мг через 8 годин протягом 1–2 тижнів. 
Під час візиту через тиждень виявлено, що стан пацієнта задо/
вільний, кашель практично зник, залишилося виділення мокроти без
забарвлення в невеликій кількості.
37
КАШЕЛЬ
Від самого початку логічним було припустити, що в пацієнта
гострий вірусний бронхіт, який стався у відповідну пору року на
фоні ГРВІ. Анамнестичні дані свідчили про малу вірогідність
ХОЗЛ, ГЕРХ, загострення хронічного бронхіту й бронхіальної
астми як можливих причин кашлю. Фізикальне й лабораторно
інструментальне обстеження також свідчать на користь цієї діаг
ностичної гіпотези, оскільки відсутні ознаки системного запа
лення, бронхіальної обструкції, інфільтративної тіні в легенях.
Призначення антибактеріальних препаратів у цій ситуації
було б недоцільним, оскільки гострий вірусний бронхіт не по
требує антибактеріальної терапії. Наявність слизовогнійного
мокротиння при гострому кашлі притаманна вірусній інфекції,
тому не є обов'язковим предиктором нашарування бактеріаль
ної інфекції й невідкладного призначення антибактеріальних
засобів. Їх призначення було б доцільним у разі відсутності по
зитивної клінічної динаміки в протилежність природному пе
ребігу гострого вірусного бронхіту в молодих осіб із нормаль
ною рентгенограмою ОГК і необтяженим анамнезом.
Центральні протикашльові засоби не призначалися, оскіль
ки вони утруднюють кашльовий рефлекс і самосанацію брон
хів. Призначення бронходилататорів за відсутності ознак пору
шення бронхіальної прохідності також було недоцільним.
Ефективним протикашльовим засобом з еферентною пери
ферійною дією є муколітики. Ацетилцистеїн показаний за на
явності в'язкого слизового або слизовогнійного мокротиння, у
тому числі при гострому бронхіті.
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МКХ>10 (J13>J18)
(J13) Пневмонія, спричинена Streptococcus pneumoniae
(J14) Пневмонія, викликана Haemophilus influenzae
(J15) Бактеріальна пневмонія, не класифікована в інших
рубриках
(J15.0) Пневмонія, спричинена Klebsiella pneumoniae
(J15.1) Пневмонія, спричинена Pseudiomonas
(J15.2) Пневмонія стафілококова
(J15.3) Пневмонія стрептококова групи В
(J15.4) Пневмонія, спричинена іншими стрептококами
(J15.5) Пневмонія, спричинена Escherichia coli
(J15.6) Пневмонія, спричинена іншими аеробними грамне
гативними бактеріями
(J15.7) Пневмонія, спричинена Mycoplasma pneumoniae
(J15.8) Інша бактеріальна пневмонія
(J15.9) Бактеріальна пневмонія неуточнена
(J16) Пневмонія, спричинена іншими інфекційними збуд>
никами, не класифікована в інших рубриках
(J16.0) Пневмонія, спричинена хламідіями
(J16.8) Пневмонія, спричинена іншими уточненими інфек
ційними агентами
(J17) Пневмонія при хворобах, класифікованих в інших
рубриках
ПНЕВМОНІЯ
(J17.0) Пневмонія при бактеріальних хворобах, класифіко
ваних в інших рубриках
(J17.1) Пневмонія при вірусних хворобах, класифікованих в
інших рубриках
(J17.2) Пневмонія при мікозах
(J17.3) Пневмонія при паразитарних хворобах
(J18) Пневмонія, збудник неуточнений
(J18.0) Бронхопневмонія неуточнена
(J18.1) Верхньодолева пневмонія неуточнена
(J18.2) Гіпостатична пневмонія неуточнена
(J18.8) Інша пневмонія, збудник неуточнений
(J18.9) Пневмонія неуточнена
Пневмонія – гостре інфекційне захворювання переважно
бактеріальної етіології, яке характеризується вогнищевим ура
женням респіраторних відділів легень та наявністю внутріш
ньоальвеолярної ексудації.
Пневмонія й у ХХІ столітті залишається важливою медично
соціальною проблемою. Це зумовлено насамперед її значною по
ширеністю, досить високими показниками інвалідизації та смерт
ності, а також значними економічними витратами внаслідок
цього захворювання.
В Україні у 2010–2016 рр., за даними офіційної статистики,
захворюваність дорослих на пневмонію становила 4,3–4,7 ви
падків на 1000 населення, а смертність – 10,0–14,1 на 100 тис.
населення, тобто померли майже 2–3% з тих, хто захворів на
пневмонію. Однак ці показники не повною мірою відобража
ють рівень справжньої захворюваності та смертності. Крім то
го, в Україні досі відсутні статистичні показники окремих ви
дів пневмонії, що не дає можливості проводити відповідний
аналіз і порівнювати наші дані з міжнародними.
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Класифікація. Згідно з класифікацією, яка ґрунтується на ха
рактеристиці умов, у яких виникло захворювання, розрізняють:
– негоспітальну пневмонію (поширена, амбулаторна) – НП;
– нозокоміальну (госпітальну) пневмонію – ГП;
– пневмонію в осіб із тяжкими дефектами імунітету (вро
джений імунодефіцит, ВІЛінфекція, ятрогенна імуносупресія).
Залежно від тяжкості перебігу розрізняють пневмонії легкі,
середньотяжкі й тяжкі. Однак досі не вироблено чітких крите
ріїв розподілу легкого та середньотяжкого перебігу. Оскільки
обсяг діагностичних та лікувальних заходів із цього приводу
майже однаковий, доцільно об'єднати їх в одну групу – пнев
монії з нетяжким перебігом.
Критерії тяжкого перебігу пневмонії:
– "малі" – частота дихання – 30 за хв та більше, порушення
свідомості, сатурація кисню менш ніж 90% (за даними пуль
соксиметрії), РаО2 < 60 мм рт. ст., систолічний АТ < 90 мм рт.
ст., двобічне або багаточасткове ураження легень, порожнини
розпаду, плевральний випіт;
– "великі" – потреба у ШВЛ, швидке прогресування вогни
щевоінфільтративних змін у легенях – зростання розмірів ін
фільтрації більш ніж на 50% протягом найближчих 2 діб, сеп
тичний шок або необхідність уведення вазопресорів більше 4 го
дин, гостра ниркова недостатність (кількість сечі – менше
80 мл за 4 години або рівень креатиніну сироватки крові – біль
ше 0,18 ммоль/л, або рівень сечовини – більше 7,0 ммоль/л) за
відсутності хронічної ниркової недостатності.
Про тяжкий перебіг свідчать наявність у хворого не менше
2 "малих" або 1 "великого" критеріїв, кожен із яких достовірно
підвищує ризик летального наслідку.
НП з тяжким перебігом – це особлива форма захворювання
різної етіології з вираженою легеневою недостатністю (ЛН)
та/або ознаками тяжкого сепсису або септичного шоку, не
сприятливим прогнозом. Вона потребує інтенсивної терапії.
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Класифікація пневмонії
(R. Wunderink, G. Mutlu, 2006; зі змінами)
Негоспітальна 
пневмонія
Нозокоміальна 
пневмонія
Пневмонія, пов'язана 
з наданням 
медичної допомоги
І. Типова (у пацієнтів із
відсутністю виражених
порушень імунітету):
– бактеріальна;
– вірусна;
– грибкова;
– мікобактеріальна;
– паразитарна
І. Власне нозокоміальна
пневмонія
І. Пневмонія в мешканців 
будинків для людей похилого
віку
ІІ. У пацієнтів із 
вираженим 
порушеннями імунітету:
– синдром набутого 
імунодефіциту (СНІД);
– інші захворювання / 
патологічні стани
ІІ. Вентиляторасоційована
пневмонія
ІІ. Інші категорії пацієнтів:
– антибактеріальна терапія 
в попередні 3 міс.;
– госпіталізація (з будьякого
приводу) протягом > 2 діб 
у попередні 90 днів;
– перебування в інших 
установах тривалого догляду;
– хронічний діаліз протягом 
> 30 діб;
– обробка ранової поверхні в
домашніх умовах;
– імунодефіцитні стани / 
захворювання
ІІІ. Аспіраційна 
пневмонія / 
абсцес легені
ІІІ. Нозокоміальна 
пневмонія в пацієнтів 
із вираженими 
порушеннями імунітету:
– у реципієнтів донорських
органів;
– у пацієнтів, які отримують
цитостатичну терапію
ІV. Аспіраційна пневмонія
/абсцес легені
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Під негоспітальною пневмонією (НП) слід розуміти гос
тре захворювання, що виникло в позалікарняних умовах (за
межами стаціонару або пізніше 4 тижнів після виписки з нього,
або було діагностоване в перші 48 годин від моменту госпіталі
зації) та супроводжується симптомами інфекції нижніх ди
хальних шляхів (лихоманка; кашель; виділення мокротиння,
можливо, гнійного; біль у грудях; задишка) і рентгенологічни
ми ознаками нових вогнищевоінфільтративних змін у легенях
за відсутності очевидної діагностичної альтернативи.
Етіологія. У пацієнтів із НП легкого перебігу, які не потребу
ють госпіталізації, етіологія захворювання вивчена недостатньо
через незначну кількість проведених досліджень. У 40–50% та
ких хворих можлива етіологічна верифікація захворювання. Під
час посіву мокротиння найчастіше (у 9–36% випадків) виявля
ють S. pneumoniae. Однак результати серологічних досліджень
свідчать про суттєве етіологічне значення М. pneumoniae
(у 13–37% випадків) та С. pneumonia (до 17%). У 5–10% випад
ків збудником НП є Н. influenzae, у 0,4–2,8% – Legionella spp.,
у 0,2–1,3% – грамнегативні ентеробактерії, у 10–13% – віруси. 
У 20–70% хворих на НП середньотяжкого перебігу, які по
требують госпіталізації у відділення терапевтичного профілю,
не вдається визначити збудників захворювання. За даними
мікробіологічних досліджень, домінуючим патогеном є S. pne/
umonia (в 11–39% випадків), рідше визначають Н. influenzae
(у 4,0–9,5%), Legionella spp. (у 3,6–7,5%), M. catarrhalis
(в 1,2–3,1%), S. aureus (у 0,8–3–8%), грамнегативні ентеробак
терії (в 1,0–5,3%), М. pneumoniae (у 4,1–14,6%), С. pneumonia
(у 3,1–13,1%) та віруси (у 8,9–12,8%).
Основними збудниками НП тяжкого перебігу, яка загрожує
життю пацієнта та є показанням для госпіталізації у ВІТ, є S. pne/
umonia (у 21–22% випадків), Leqionella spp. (у 5,5–17,8%),
Н. influenzae (у 3,8–5,35%), S. aureus (у 7,0–8,7%), грамнегатив
ні ентеробактерії (в 1,6–8,6%), М. pneumoniae (у 2,0–2,7%) та
віруси (у 4,0–9,7%). За наявності в таких пацієнтів специфіч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них факторів ризику, наприклад, бронхоектазів, серед потенцій
них збудників може бути P. aeruginosa. Однак у 50–60% хворих
етіологія НП з тяжким перебігом залишається невстановленою.
Важливе місце у хворих усіх груп в етіології НП займають
респіраторні віруси (у 9–13% випадків), серед яких провідни
ми є віруси грипу (приблизно в 60%).
У хворих на аспіраційну НП найбільш характерними збуд
никами є анаеробні бактерії та представники родини Enterobac/
teriaceae.
У патогенезі НП можуть бути як зниження ефективності за
хисних механізмів організму (аеродинамічна фільтрація, коли
вальні рухи війчастого миготливого епітелію, кашель і чхання, ме
ханізми неспецифічного та специфічного імунітету), так і масив
ність дози мікроорганізмів та/або їх підвищена вірулентність.
Діагностичні критерії. Діагноз НП є встановленим за на
явності у хворого підтвердженої вогнищевої інфільтрації леге
невої тканини та не менше 2 клінічних ознак із таких:
– гострий початок із температурою тіла вище 38 °С;
– кашель із виділенням мокротиння;
– фізикальні ознаки (укорочення перкуторного звуку, фо
кус крепітації та/або дрібнопухирцевих хрипів, жорсткого
бронхіального дихання);
– лейкоцитоз (більше 10·109/л) та/або паличкоядерний зсув
ліворуч (більше 10%).
За відсутності (або недоступності) рентгенологічного під
твердження вогнищевої інфільтрації в легенях діагноз є неточ
ним/невизначеним, установлюється з урахуванням епідеміо
логічного анамнезу, скарг хворого та виявлених у пацієнта від
повідних локальних симптомів. За такої ситуації діагноз НП
має рентгенологічне підтвердження тільки у 22% випадків.
Алгоритм ведення хворих.
1. Оцінити тяжкість перебігу НП та вибрати місце лікування.
Основні фактори небезпеки летального наслідку НП: по
рушення свідомості, частота дихання 30/хв та більше, гіпо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тензія (систолічний АТ < 90 мм рт. ст.), рівень азоту сечови
ни > 7 ммоль/л.
Додаткові фактори, які були у хворого до початку захворю
вання: двобічне або багаточасткове ураження легень, порожни
ни розпаду, плевральний випіт (за даними рентгенологічного
дослідження), гіпоксемія (SaO2 < 90% та/або РаО2 < 60 мм рт. ст.),
вік 50 років та старший, наявність супутніх захворювань.
У разі відсутності якихнебудь несприятливих прогностич
них факторів у пацієнтів існує низький ризик летального на
слідку. У таких хворих немає медичних показань для госпіталі
зації, і вони повинні лікуватись амбулаторно. Але хворі можуть
бути госпіталізовані за соціальними показаннями (неможли
вість адекватного спостереження за хворим та виконання всіх
призначень лікаря в домашніх умовах).
Пацієнтів із наявністю двох і більше основних несприятли
вих факторів слід негайно госпіталізувати у відділення реані
мації й інтенсивної терапії.
2. Розподілити хворих на групи залежно від тяжкості пере
бігу НП.
До І групи належать хворі на НП нетяжкого перебігу, які не
потребують госпіталізації, без супутніх захворювань та інших
модифікуючих факторів. Найбільш частими збудниками НП в
таких пацієнтів є S. pneumoniae, M. рneumoniae, C. pneumoniae,
H. influenzae та респіраторні віруси.
До ІІ групи належать хворі на НП нетяжкого перебігу, які не
потребують госпіталізації, із супутніми захворюваннями та/або
модифікуючими факторами. Збудниками НП у таких пацієнтів
є S. pneumoniae (у тому числі антибіотикорезистентні шта
ми), Н. іnfluenzae, C. рneumoniae, M. рneumoniae, S. аureus, пред
ставники родини Enterobacteriaceae, респіраторні віруси.
До ІІІ групи належать хворі на НП нетяжкого перебігу, які
потребують госпіталізації в терапевтичне відділення за медич
ними (наявність несприятливих прогностичних факторів) по
казаннями. У пацієнтів цієї групи виникнення захворювання
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може бути пов'язане зі S. рneumoniae (у т. ч. антибіотикорези
стентні штами), H. іnfluenzae, C. рneumoniae, M. рneumoniae,
S. аureus, представниками родини Enterobacteriaceae, респіра
торними вірусами.
До ІV групи належать хворі на НП тяжкого перебігу, які по
требують госпіталізації в БРІТ. Збудниками НП в таких пацієн
тів є S. рneumoniae, Legionella pneumoniae, H. іnfluenzae, S. аureus,
представники родини Enterobacteriaceae, респіраторні віруси, по
лімікробні асоціації. За наявності відповідних модифікуючих
факторів збудником НП може бути Pseudomonas aeruginosa.
Пневмонія з тяжким перебігом – це особлива форма захво
рювання різної етіології, яка проявляється тяжким інтоксика
ційним синдромом, гемодинамічними змінами, вираженою ди
хальною недостатністю та/або ознаками тяжкого сепсису або
септичного шоку, характеризується несприятливим прогнозом
та потребує проведення інтенсивної терапії.
Характер рентгенологічних змін залежно 
від етіології пневмонії
Рентгенологічна картина Можливий збудник
Дольова та багатодольова інфільтрація
Бактерії (пневмокок, легіонела, 
анаероби), гриби
Вогнищевозливна двобічна інфільтрація
Вірус грипу, пневмокок, стафілокок, 
легіонела
Негомогенна вогнищева та 
багатовогнищева інфільтрація
Віруси, стафілококи, мікоплазма
Інтерстиціальні зміни
Сальмонела, мікобактерія туберкульозу,
гриби
Поєднання інфільтративних 
та інтерстиціальних змін
Віруси, мікоплазми, пневмоцисти
Інтерстиціальні зміни у вигляді сітки Віруси, мікоплазми, пневмококи, хламідії
Поєднання інфільтративних чи 
інтерстиціальних змін із лімфаденопатією
Віруси кору, вітряної віспи, мікобактерії
туберкульозу, гриби, мікоплазми, хламідії
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Причини рентген>негативних пневмоній:
– рентгенологічне дослідження до початку інфільтрації;
– специфічна локалізація (патологічні зміни на рівні дрібних
бронхів, які практично не розрізняються при стандартній рент/
генографії);
– недостатня чутливість стандартної рентгенографії – 20%;
– наявність інших змін у легенях, що утруднюють діагностику;
– явище суперпозиції за рахунок гіперповітряності тканин;
– характерні інфільтративні зміни в легенях можуть бути
також відсутні при дегідратації та нейтропенії, при пневмоцист
ній етіології захворювання.
Показання до проведення КТ:
– відсутність змін у легеневих полях на рентгенівських
знімках або ці зміни опосередковані (наприклад, зміна легене
вого малюнка) у пацієнта з імовірною клінічною симптомати
кою пневмонії;
– наявність нетипових для пневмонії змін за даними рентге
нологічного дослідження хворого з підозрою на пневмонію (за
клінічними ознаками);
– рецидивуюча пневмонія, за якої інфільтративні зміни ви
никають у тій же частці (сегменті), що й у попередньому епізо
ді захворювання;
– пневмонія із затяжним перебігом, за якої інфільтративні
зміни в легеневій тканині зберігаються довше, ніж протягом
одного місяця.
Алгоритм оцінювання ризику несприятливого наслідку та
вибору місця лікування НП (шкала CRB65 зі змінами).
47
ПНЕВМОНІЯ
Рентгенологічна картина Можливий збудник
Множинні перибронхіальні 
легкодренажні абсцеси
Стафілокок 
Однакові крупні абсцеси легень Клебсієла
Продовження таблиці.
** для осіб, старших 65 років.
* психомоторне збудження та галюцинації, пов'язані з гіпоксемією; пригні/
чення свідомості (глибоке приглушення, сопор, кома – тобто оцінювання сві/
домості за шкалою ком Глазго 12 балів і менше); порушення орієнтації в прос/
торі та часі (може використовуватись скорочений розумовий тест – Abreve/
tional Mental Test).
Оцінювання факторів ризику летального наслідку 
у хворих на НП (PORT)
Ознака Кількість балів
Демографічні фактори
Вік:
– чоловіки = вік (роки)
– жінки = вік – 10
Перебування в будинках нагляду + 10
Супутні захворювання
Пухлини + 30
Захворювання печінки + 20
Серцева недостатність (стадія декомпенсації) + 10
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Симптоми і ознаки:
Шкала CRB-65
0 балів
Легкий перебіг
(летальність 1,2%)
Перебіг середньої тяжкості
(летальність 8,15%)
Амбулаторне
лікування
Лікування у стаціонарі
(терепевтичне відділення)
Невідкладна
госпіталізація у ВІТ
Тяжкий перебіг
(летальність 31%)
1(2)* бали
2–3 (3–4)* бали
Порушення свідомості (Confusion)
Частота дихання /хв> 30 (Respiratory rate)
Вік ** років (65)> 65
Систолічний АТ 90 або діастолічний мм рт. ст. (< < 60 Blood pressure)
(1 бал за наявність кожного з перелічених симптомів та ознак)
Класи ризику летального наслідку у хворих на НП (PORT)
До модифікуючих факторів, які асоціюються з антибіо
тикорезистентністю штамів S. рneumoniae, належать:
– вік старше 65 років;
– терапія βлактамами, яку проводили протягом останніх 3 мі
сяців;
– алкоголізм, імунодефіцитні захворювання/стани (у тому
числі лікування системними глюкокортикоїдами);
– множинна супутня патологія внутрішніх органів.
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Клас ризику Сума балів Летальність,% Лікування
І 0 0,1 Амбулаторне
ІІ < 70 0,6 Амбулаторне
ІІІ 41–90 2,8 Амбулаторне (стаціонарне)
ІV 91–130 8,2 Стаціонарне
V > 130 29,2 Стаціонарне
Ознака Кількість балів
Супутні захворювання
Захворювання судин мозку + 10
Захворювання нирок + 10
Симптоми
Порушення свідомості + 20
Тахіпное > 30/хв + 20
Систолічний артеріальний тиск < 90 мм рт. ст. + 20
Гіпотермія (< 35 °С) чи гіпертермія (> 40 °С) + 15
Тахікардія >125/хв + 10
Плевральний випіт + 10
Лабораторні ознаки
рН крові < 7,35 + 30
Азот сечовини крові > 10,7 ммоль/л + 20
Na+ крові < 130 мекв/л + 20
Глюкоза крові > 13,9 ммоль/л + 10
Гематокрит < 30% + 10
РаО2 < 60 мм рт.ст., SaO2 < 90% + 10
Продовження таблиці.
Появу грамнегативних бактерій можуть обумовити:
– супутні серцевосудинні й бронхолегеневі захворювання;
– множинна супутня патологія внутрішніх органів;
– антибактеріальна терапія, яку проводили з причини ін
ших захворювань;
– перебування в будинках для людей похилого віку.
Етіологічне значення P. aeruginosa суттєво зростає у
разі наявності: 
– "структурних" захворювань легень (бронхоектази, муко
вісцидоз);
– тривалого лікування системними глюкокортикоїдами;
– терапії антибіотиками широкого спектра дії більше 7 днів
протягом останнього місяця.
Такий підхід дозволяє визначити можливих збудників НП в
кожній із груп і відповідно вибрати адекватну антибактеріаль
ну терапію. Вона повинна призначатися відразу після встанов
лення діагнозу, особливо в тих пацієнтів на НП, які потребують
госпіталізації в стаціонар. Затримка введення першої дози ан
тибіотиків на 4 години і більше зумовлює підвищення ризику
смерті таких хворих. Лікування хворих практично завжди по
чинається емпірично (до ідентифікації збудника). 
Основні принципи раціональної антибактеріальної те
рапії при пневмоніях:
– призначення антибіотиків тільки в разі інфекцій бактері
альної етіології;
– своєчасний початок лікування;
– вибір препаратів, що є активними щодо ймовірних/уста
новлених збудників захворювання;
– призначення препаратів із доведеною клінічною ефектив
ністю в разі інфекцій цієї локалізації;
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– урахування локальних та регіональних особливостей ре
зистентності збудників;
– застосування адекватних доз;
– оптимальна тривалість курсу;
– оптимальне співвідношення вартість/ефективність;
– оцінка ефективності стартової антибактеріальної терапії
через 48–72 години від її початку.
Характеристика "ідеального" антибіотика:
– біодоступність дорівнює 100% після перорального засто
сування й не залежить від часу приймання їжі;
– швидке та повне проникнення в різні органи й тканини
організму, а також у клітини макрорганізму (у т. ч. всередину
нейтрофілів);
– досягнення у вогнищі інфекції концентрацій, що в 10–50 ра
зів перевищують МПК для ймовірних збудників;
– високий хіміотерапевтичний індекс (широкий спектр хі
міотерапевтичних концентрацій);
– мінімальна фармакокінетична взаємодія з іншими лікар
ськими засобами;
– невелика варіабельність фармакокінетичних параметрів
при різних способах уведення в організм;
– тривалий період напівелімінації, причому не тільки з кро
ві, але й із тканин макроорганізму, що дозволяє мінімізувати
кількість уведення антибіотика;
– множинність шляхів виведення з організму.
У хворих І групи адекватний клінічний ефект можливий під
час перорального приймання антибактеріального препарату
(монотерапія). Як препарат вибору рекомендується амоксици
лін або макроліди (азитроміцин (Зитрокс), кларитроміцин,
спіраміцин). Альтернативним антибіотиком є респіраторний
фторхінолон ІІІ–ІV покоління (левофлоксацин (Левомак),
моксифлоксацин).
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У ІІ групі виражений клінічний ефект також можливий під
час перорального приймання антибіотика. Але зростання мож
ливості етіологічної ролі грамнегативних ентеробактерій, у то
му числі штамів, які мають деякі механізми розвитку резистент
ності до антибіотиків як засіб вибору рекомендується захище
ний амінопеніцилін або цефалоспорин ІІ покоління. Як альтер
натива такої комбінації можуть бути призначені фторхінолони
ІІІ–ІV покоління. У разі неможливості перорального прий
мання антибіотика або за низького комплаєнсу призначається
парентеральний антибактеріальний препарат (краще цефтрі
аксон внутрішньом'язово один раз на добу).
У хворих ІІІ групи проводиться комбінована антибіотико
терапія з використанням парентерально амінопеніциліну, пе
реважно захищеного, або цефалоспорину ІІ–ІІІ покоління у
поєднанні з пероральним макролідом. Як альтернатива такої
комбінації може бути призначений фторхінолон ІІІ–ІV поко
ління (монотерапія).
Для лікування хворих ІV групи, які не мають факторів ри
зику інфікування Pseudomonas aeruginosa, рекомендується
комбінована внутрішньовенна терапія захищеним амінопені
циліном або цефалоспорином ІІІ покоління (цефатаксим,
цефтріаксон) у поєднанні з макролідом. Як альтернативна те
рапія призначається комбінована внутрішньовенна терапія
фторхінолоном ІІІ–ІV покоління в поєднанні з βлактамом. У
разі легіонельозної етіології НП ефективне поєднання макро
ліду з рифампіцином, а як альтернатива – фторхінілон ІІІ–ІV
покоління.
У хворих цієї групи за наявності факторів ризику інфіку
вання Pseudomonas aeruginosa застосовується внутрішньовенно
антисинегнійний цефалоспорин ІІІ–ІV покоління (цефтази
дим, цефаперазон, цефепім (Кефпім) у поєднанні з аміногліко
зидами та макролідами.
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Основні антибактеріальні засоби, які використовують 
у лікуванні дорослих, хворих на НП
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Препарат Шлях уведення Доза та кратність уведення
Природні пеніциліни
Бензилпеніцилін в/в, в/м
1 000 000–3 000 000 ОД 
з інтервалом 4 год
Амінопеніциліни
Ампіцилін в/в, в/м 1–2 г з інтервалом 6 год
Амоксицилін всередину 0,5–1 г з інтервалом 8 год
Амоксицилін/клавула
нова кислота
в/в, всередину
1,2 г з інтервалом 8–12 год
1 г з інтервалом 12 год
Ампіцилін/сульбактам в/в, в/м 1,5–3 г з інтервалом 6–8 год
Пеніциліни, стійкі до дії пеніциліназ
Оксацилін в/в, в/м, всередину 2 г з інтервалом 4–6 год
Цефалоспорини І покоління
Цефазолін в/в, в/м 0,5–1 г з інтервалом 8–12 год
Цефалоспорини ІІ покоління
Цефуроксим в/в, в/м 0,75–1,5 г з інтервалом 8–12 год
Цефуроксиму аксетил всередину 0,5 г з інтервалом 12 год
Цефалоспорини ІІІ покоління
Цефоперазон в/в, в/м 1–2 г з інтервалом 8–12 год
Цефатаксим в/в, в/м 1–2 г з інтервалом 8–12 год
Цефтріаксон в/в, в/м 1–2 г з інтервалом 24 год
Цефтазидим в/в, в/м 2 г з інтервалом 8–12 год
Цефалоспорини ІV покоління
Цефепім (Кефпім 
– bлактамний)
в/в 2 г з інтервалом 12 год
Цефалоспорини V покоління
Цефтаролін фосаміл в/в 600 мг з інтервалом 12 год
Карбапенеми
Меропенем (Макпенем) в/в, в/м 1 г з інтервалом 8 год
Іміпенем/целастатин в/в 0,5 г з інтервалом 6 год
Ертапенем в/в, в/м 1 г з інтервалом 24 год
Дорипенем в/в 0,52 г з інтервалом 8 год
Монобактами
Азтреонам в/в, в/м 1–2 г з інтервалом 8–12 год
Препарат Шлях уведення Доза та кратність уведення
Аміноглікозиди
Гентаміцин в/в 3–5 мг/кг з інтервалом 24 год
Тобраміцин в/в 5 мг/кг з інтервалом 24 год
Нетилміцин в/в 4–6 мг/кг з інтервалом 24 год
Амікацин в/в 15 мг/кг з інтервалом 24 год
Макроліди
Азитроміцин (Зитрокс)
в/в,
всередину, 
всередину
0,5 г з інтервалом 24 год
0,5 г з інтервалом 24 год
протягом 3 днів
2,0 г одноразово
Кларитроміцин в/в, всередину 0,5 г з інтервалом 12 год
Спіраміцин в/в, всередину
1 500 000–3 000 000 МО 
з інтервалом 8–12 год
Еритроміцин в/в, всередину 0,5 г з інтервалом 6 год
Джозаміцин всередину 0,5 г або 1 г з інтервалом 12 год
Фторхінолони ІІ покоління
Ципрофлоксацин
в/в, 
всередину
0,4 г з інтервалом 12 год
0,5 г з інтервалом 12 год
Офлоксацин в/в, всередину 0,4 г з інтервалом 12 год
Фторхінолони ІІІ покоління
Левофлоксацин 
(Левомак)
в/в, всередину 0,5 г з інтервалом 12–24 год
Фторхінолони ІV покоління
Моксифлоксацин в/в, всередину 0,4 г з інтервалом 24 год
Геміфлоксацин всередину 0,320 г з інтервалом 24 год
Гатифлоксацин в/в, всередину 0,4 г з інтервалом 24 год
Препарати різних груп
Ванкоміцин в/в 1 г з інтервалом 12 год
Рифампіцин
в/в,
всередину
0,5 г з інтервалом 12 год
0,6–0,9 г з інтервалом 24 год
Лінезолід (Лізомак) в/в, всередину 0,6 г з інтервалом 12 год
Кліндаміцин в/в, в/м, всередину 0,45–0,6 г з інтервалом 6–8 год
Метранідазол в/в 500 мг з інтервалом 8 год
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Продовження таблиці.
Оцінювання ефективності антибактеріальної терапії з вико
ристанням препаратів вибору необхідно проводити через
48–72 години від початку лікування (у разі тяжкого перебігу –
через 24 години). Основними критеріями ефективності в цей
період часу слід вважати зменшення проявів інтоксикації й
зниження температури тіла хворого, відсутність ознак дихаль
ної недостатності. За наявності позитивної динаміки зазначе
них показників дану антибактеріальну терапію продовжують.
Якщо в пацієнта зберігається висока лихоманка та інтоксика
ція або симптоматика прогресує, то лікування слід вважати не
ефективним, що потребує перегляду тактики антибактеріаль
ної терапії.
Показання до заміни антибіотиків:
– клінічна неефективність антибіотикотерапії через 48–72 го
дини;
– розвиток небажаних побічних явищ, що вимагають відмі
ни антибіотика;
– висока потенціальна токсичність антибіотика, що знижує
тривалість застосування.
У пацієнтів із нетяжким перебігом НП антибактеріальна те
рапія може бути завершена після досягнення стійкої нормаліза
ції температури тіла протягом 3–4 днів. За такого підходу трива
лість лікування зазвичай становить 7–10 днів. Курс антибактері
альної терапії у хворих із тяжким перебігом НП неуточненої еті
ології становить у середньому 10 днів. За наявності клінічних
та/або епідеміологічних даних про мікоплазмену або хламідійну
природу НП антибактеріальна терапія повинна проводитися
14 днів, хоча існують клінічні дані про ефективність і більш ко
ротких курсів лікування. Більш тривала терапія показана в разі
НП, причиною якої є стафілокок та грамнегативні ентеробакте
рії, – 14–21 день. За легіонельозної пневмонії тривалість анти
бактеріальної терапії становить від 14 до 21 дня. Наведені термі
ни антибактеріальної терапії у хворих на НП є орієнтовними, і в
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кожному конкретному випадку лікар індивідуально вирішує пи
тання про тривалість призначення антибіотиків.
Профілактика.
З метою первинної профілактики НП використовують
пневмококові та протигрипозні вакцини.
Вторинна профілактика передбачає застосування всіх видів
реабілітації (лікувальної, фізичної, психологічної й соціальної)
у хворих, що перенесли НП.
Нозокоміальна (госпітальна) пневмонія – захворювання,
що характеризується появою рентгенологічно верифікованих
нових вогнищевоінфільтративних змін у легенях через 48 го
дин та більше після госпіталізації в поєднанні з клінічною симп
томатикою, яка підтверджує їхню інфекційну природу (нова
хвиля лихоманки, гнійне харкотиння або гнійне виділення з
трахеобронхіального дерева, лейкоцитоз та ін.), з виключенням
інфекцій, що перебували в інкубаційному періоді на момент
надходження хворого до стаціонару.
Етіологія.
Рання ГП обумовлена збудниками, які були у хворого ще до
надходження в стаціонар: S. pneumoniae, H. іnfluenzae, метици
ліночутливий S. aureus (MRSA) та ін., представники нормаль
ної мікрофлори порожнини рота. Ці збудники найчастіше чут
ливі до антимікробних препаратів, що традиційно використо
вуються, а пневмонія має більш сприятливий прогноз.
Пізня ГП викликана власне госпітальними збудниками з
більш високим ризиком високовірулентних і полірезистентних
мікроорганізмів, таких як P. aeruginosa, Acinetobacter spp., пред
ставники родини Enterobacteriaceae. Така ГП в більшості ви
падків має полімікробну етіологію, характеризується менш
сприятливим прогнозом.
Класифікація.
Критеріями класифікації ГП є: термін розвитку захворюван
ня, наявність або відсутність факторів ризику їхнього розвитку.
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1. Рання ГП виникає протягом перших 5 днів із моменту гос
піталізації.
2. Пізня ГП розвивається не раніше 6го дня госпіталізації.
3. Вентиляторасоційована ГП (ВАГП) – особлива форма
ГП, яка виникає через 48 годин від ШВЛ за відсутності ознак
легеневої інфекції на момент інтубації.
Цей вид пневмонії також поділяють на:
– ранню – розвивається в перші 5 днів перебування на ШВЛ;
– пізню – розвивається після 5 днів перебування на ШВЛ.
Діагностичні критерії ГП: поява на рентгенограмі нових
вогнищевоінфільтративних змін у легенях та двох наведених
нижче ознак:
1) температура тіла > 38,3  °С;
2) бронхіальна гіперсекреція;
3) PaO2/FiO2 (FiO2фракція кисню в повітрі, що видихаєть
ся, %) < 240;
4) кашель, тахіпное, локально крепітація, вологі хрипи,
бронхіальне дихання;
5) кількість лейкоцитів у крові < 4,0.109/л чи > 12,0.109/л, па
личкоядерний зсув понад 10%;
6) гнійне харкотиння/бронхіальний секрет (більше 25 полі
морфноядерних лейкоцитів у полі зору під час мікоскопії з ма
лим збільшенням, х100).
Алгоритм ведення пацієнтів.
Антибактеріальне лікування необхідно починати відразу
після встановлення діагнозу. Затримка першої дози антибіоти
ка на 4 години зумовлює значне підвищення ризику смерті.
В антибіотикотерапії керуються двома основними принципа
ми – ескалації та деескалації. Принцип ескалації ("збільшення")
передбачає вибір для початку антибактеріальних препаратів із
вузьким спектром дії та наступне розширення спектра охоплен
ня мікрофлори в разі неефективності терапії. Цей режим є ефек
тивним щодо інфекцій, які не загрожують життю хворого, коли
можна дочекатися результатів посіву й провести цілеспрямовану
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терапію. Принцип деескалації ("зниження") передбачає застосу
вання одного чи більше антибіотиків широкого спектра дії, а піс
ля ідентифікації збудника й визначення чутливості – можливу
зміну першого антибіотика на препарат із вужчим спектром дії.
Цей режим є ефективним і доцільним за наявності інфекції, що
загрожує життю хворого, і потреби негайно призначити антибіо
тики ще до результату мікробіологічного дослідження.
Емпірична стартова терапія нозокоміальної пневмонії
Найбільш виправданим підходом до емпіричної антибіоти
котерапії хворих на ГП є лікування залежно від термінів ви
никнення пневмонії ("рання", "пізня") та наявності модифіку
ючих факторів ризику інфікування полірезистентними штама
ми мікроорганізмів.
Перебіг Імовірні збудники Препарати вибору
"Рання" пневмонія 
без факторів ризику 
та наявності 
полірезистентних 
штамів
S. pneumoniae
S. aureus
Грамнегативні бактерії
кишкової групи зі 
звичайною чутливістю
до антибіотиків:
E. coli, S. pneumoniae, 
Enterobakter spp., Proteus
spp., S. marcescens
Цефтріаксон, або 
фторхінолон ІІІ–ІV покоління
(Левомак), або захищений
амінопеніцилін (амоксицилін/
клавуланова кислота, 
ампіцилін/сульбактам),
або карбапенем
"Рання" пневмонія
з факторами ризику
наявності 
полірезистентних
штамів збудників,
"пізня" пневмонія
Грамнегативні бактерії:
P. aeruginosa
S. pneumoniae 
(продуценти ESBL),
Acinetobacter spp., 
L. pneumophila, 
грампозитивні коки,
MRSA
Цефалоспорин 
з антисиньогнійною 
активністю, або карбапенем,
або захищений βлактам +
фторхінолон 
з антисиньогнійною актив
ністю, або аміноглікозид + 
лінезолід (Лізомак), або 
ванкоміцин (за факторів 
ризику MRSA чи високої
частоти нозокоміальних
інфекцій у стаціонарі)
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У хворих на "ранню" ГП без факторів ризику за наявності
полірезистентних штамів збудників найбільш імовірними
збудниками захворювання вважають S. pneumoniae, Н. influen/
zae, MSSA, грамнегативні бактерії кишкової групи зі звичай
ною чутливістю до антибіотиків: Е. соli, C. pneumoniae, Entero/
bakter spp., Proteus spp., S. marcescens. Для їх лікування викорис
товують: цефтріаксон, або фторхінолон III–IV покоління, або
ампіцилін/сульбактам, або меропенем.
У хворих на "ранню" ГП з факторами ризику наявності по
лірезистентних штамів збудників та "пізню" ГП найбільш імо
вірними збудниками захворювання вважають грамнегативні
бактерії (Р. аеruginosа, C. pneumoniae – продуценти ESBL, Aci/
netobacter spp., L. pneumophila) або MRSA. Для лікуванні цих
хворих використовують: цефалоспорин з антисиньогнійною
активністю (цефепім (Кефпім), цефтазидим), або карбапенем
(іміпенем, меропенем (Макпенем), або захищений βлактам
(піперацилін/тазобактам) у поєднанні з фторхінолоном з ан
тисиньогнійною активністю або аміноглікозидом (амікацин,
гентаміцин, тобраміцин), а також із лінезолідом або ванкоміци
ном (за наявності факторів ризику MRSA чи високої частоти
нозокоміальних інфекцій у стаціонарі).
Антибактеріальна терапія ГП із встановленою етіологією
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Збудник Препарат вибору Альтернативний препарат
E. coli (ESBL) Цефалоспорин ІІІ–ІV
покоління, або інгібітор
захищений пеніцилін,
або фторхінолон
Карбапенем (Макпенем) 
E. coli (ESBL+) Карбапенем (Макпенем) Фторхінолон або цефопера
зон/сульбактам ± аміноглікозид
C. pneumoniae
(ESBL)
Цефалоспорин III–ІV
покоління, або інгібітор
захищений пеніцилін,
або фторхінолон
Карбапенем ± аміноглікозид
Профілактика.
Профілактика ГП повинна складатися з комплексу взаємо
залежних заходів організаційного, технічного й медичного ха
рактеру, які зменшують можливість контамінації й інфікуван
ня, а також підвищують антиінфекційний захист пацієнта.
Збудник Препарат вибору Альтернативний препарат
C. pneumoniae
(ESBL+)
Карбапенем 
(Макпенем)
Фторхінолон або цефопера
зон/сульбактам ± аміноглікозид
Enterobakter spp.,
Morganella spp.,
Serratia spp.
Цефепім (Кефпім) Карбапенем або фторхінолон ±
аміноглікозид
P. aeruginosa Цефепім (Кефпім), 
або цефоперазон + 
аміноглікозид, або 
цефтазидим, або 
ципрофлоксацин, або 
левофлоксацин 
(Левомак)
Ципрофлоксацин, або 
левофлоксацин (Левомак), 
або карбапенем ± аміноглікозид
Acinetobacter spp. Цефоперазон/
сульбактам або 
карбапенем ± 
аміноглікозид
Цефепім (Кефепім), або 
цефтазидим, або фторхінолон ±
аміноглікозид
S. maltophilia Котримоксазол
MSSA Оксацилін, цефазолін,
амоксицилін/
клавуланова кислота 
Фторхінолон або кліндаміцин
MRSA Лінезолід (Лізомак) Ванкоміцин, або котримоксазол
± рифампіцин, або фторхінолон
S. pneumoniae Цефотаксим, або 
цефтриаксон, або 
цефепім (Кефпім)
Левофлоксацин, або 
моксифлоксацин, або 
амоксицилін/клавуланова кислота 
Legionella spp. Ципрофлоксацин, 
левофлоксацин 
(Левомак) або 
моксифлоксацин
Еритроміцин ± рифампіцин
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Продовження таблиці.
Найбільш високий ступінь обґрунтування мають такі
напрями профілактики ГП:
– навчання персоналу;
– переривання шляхів передачі інфекції;
– запобігання переносу збудників медичним персоналом;
– обмеження використання лікарських засобів, що підвищу
ють ризик ентерогенного інфікування;
– селективна деконтамінація ротоглотки й травного тракту.
Клінічний випадок
Хворий К., проживає в місті. Працює службовцем.
Анамнез: у березні 2011 р. після переохолодження з'явились
скарги: кашель із харкотинням слизового характеру, фебрильна
температура, нічна пітливість, слабкість.
Звернувся до лікаря ЗПСМ. 
Рекомендовано: оглядова рентгенографія ОГК, аналіз мокро/
тиння методом мікроскопії мазка, загальний аналіз крові.
При зверненні 15.03.11
Аналіз крові клінічний при зверненні: Нb–118 г/л, L–10,5х109/л,
гран. – 71,5%, лімф. – 21,3%, мон. – 7,2%, ШОЕ – 29 мм/год.
Аналіз мокротиння методом мікроскопії: М(/) у 2 зразках.
Діагноз: Негоспітальна нижньодольова пневмонія лівої легені,
ІІІ клінічна група, нетяжкий перебіг, ЛН І.
Рекомендовано: лікування 2 тижні АБ широкого спектра:
амоксиклав, зитрокс щоденно.
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п л
Контрольна рентгенограма че/
рез 20 днів після курсу АБ широкого
спектра (04.04.11).
Загальний стан після лікування:
повне зникнення клінічних проявів
хвороби.
Діагноз: Негоспітальна нижньо/
дольова пневмонія лівої легені у фа/
зі розсмоктування, ЛН 0.
СТАНДАРТИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ...
п л
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МКХ>10 (J44)
Класифікація ХОЗЛ
ХОЗЛ – це поширене захворювання, якому можна запобіг
ти та лікувати його. Характеризується стійкими респіраторни
ми симптомами та обмеженням прохідності дихальних шляхів
через патологічні зміни в них та/або в альвеолах, які спричине
ні впливом шкідливих часток та газів (GOLD2017).
Патологія ХОЗЛ: Патологічні зміни в дихальних шляхах
під час ХОЗЛ включають хронічне запалення зі збільшенням
числа клітин і медіаторів запалення, кількість яких збільшу
ється в пацієнтів із ХОЗЛ, що привертає клітини запалення з
кровообігу, посилює запальний процес і викликає структурні
зміни. Системне запалення присутнє й відіграє роль у множин
них коморбідних станах, виявлених у пацієнтів із ХОЗЛ.
Шифр за МКХ>10 Діагноз
J.44.0 Хронічна обструктивна хвороба легень із гострим про
цесом у їхніх нижніх відділах
J.44.1 Хронічна обструктивна хвороба легень у період загост
рення, невизначеного генезу
J.44.8 Інша уточнена хронічна обструктивна хвороба легень
J.44.9 Хронічна обструктивна хвороба легень, неуточнена
Шифр за МКХ>10 Діагноз
J.44 Інші хронічні обструктивні хвороби легень
ХРОНIЧНЕ ОБСТРУКТИВНЕ 
ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ (ХОЗЛ)
Нині лікар у веденні хворого на ХОЗЛ "озброєний" як міжна
родним керівництвом GOLD, так й уніфікованим протоколом
первинної, вторинної (спеціалізованої), третинної (високоспеці
алізованої) медичної допомоги та медичної реабілітації (Наказ
МОЗ України № 555 від 27.06.2013 р.). Сучасні рекомендації
всебічно охоплюють ведення пацієнта з ХОЗЛ. Важливою поді
єю в боротьбі з ХОЗЛ є проведення щорічно, починаючи з 2002 р.,
світового дня ХОЗЛ. 16 листопада 2016 р. відбувся 15й такий
захід, роль якого суттєво зросла як для пацієнтів, так і для прак
тичної медицини. У цей день опублікована нова редакція міжна
родного керівництва "Глобальна стратегія діагностики, ведення
та профілактики ХОЗЛ" – GOLD (2017), що стає нині новим
інструментом для імплементації ефективних планів ведення
хвороби. У GOLD (2017) ураховані результати останніх важли
вих клінічних досліджень, які впливають як на поліпшення діаг
ностики ХОЗЛ, так і на вибір ефективніших схем лікування.
Зроблено ще один крок до персоніфікованого ведення ХОЗЛ з
індивідуальним (негруповим) підходом до захворювання, ви
значені маркери для оцінювання можливих загострень.
Етіологія ХОЗЛ.
ХОЗЛ є мультифакторним захворюванням. Провідним
фактором ризику (ФР) розвитку ХОЗЛ традиційно залиша
ється тютюнокуріння, що становить майже 50% випадків
ХОЗЛ у розвинених країнах, при цьому в нерозвинених краї
нах, наприклад в Індії, 30–50% випадків ХОЗЛ зареєстровано
в некурців. Використання біоорганічних мас як основного дже
рела енергії для приготування їжі, опалення та інших побуто
вих потреб призводить до виділення в атмосферне повітря та
повітря в погано вентильованих приміщеннях таких аерополю
танітів, як SO2, CO, NO2, формальдегіду. Іншим важливим ФР
розвитку ХОЗЛ у некурців є тривалий вплив професійного ди
му або пилу. Туберкульоз усе частіше отримує визнання як ФР
розвитку ХОЗЛ. Поряд із цим до ФР розвитку ХОЗЛ нале
жать рецидивуючі інфекції дихальних шляхів у дитячому віці,
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фізіологічне зниження легеневої функції, що індуковане ста
рінням, навіть неконтрольована бронхіальна астма (БА) вва
жається ФР розвитку незворотної обструкції дихальних шля
хів. Важливу роль у патогенезі ХОЗЛ відіграє генетична
схильність. Єдиним давно ідентифікованим генетичним ФР
розвитку ХОЗЛ був ген SERPINA1, який кодує інгібітор се
ринпротеази α1антитрипсину та призводить до дефіциту
ААТ1 з кульмінацією розвитку емфіземи, проте тільки в 1–2%
населення виявлено аномалії в SERPINA1.
За даними досліджень, ХОЗЛ асоціюється з такою патоло
гією: серцевосудинні захворювання: артеріальна гіпертензія,
ішемічна хвороба серця, цереброваскулярні захворювання,
захворювання периферичних артерій, ліво й правошлункова
недостатність, легенева гіпертензія (ЛГ), порушення ритму
(миготлива фібриляція й тріпотіння); захворювання дихаль
них шляхів: синдром обструктивного нічного апное, пневмо
нія, фіброз легень; хвороби обміну речовин: метаболічний син
дром, цукровий діабет 2го типу, дисліпідемія; гематологічні
захворювання/коагулопатії: вторинна поліцитемія, анемія,
тромбоемболія легеневої артерії; захворювання опорнорухо
вого апарату: дисфункція м'язів, утрата м'язової маси, остеопо
роз; гастроінтестинальні захворювання: гастроезофагеальна
рефлюксна хвороба, виразкова хвороба, цироз печінки; захво
рювання нирок: порушення функції нирок; психічні захворю
вання: депресія, тривога; новоутворення: рак легень, стравохо
ду, підшлункової залози, молочної залози та інші види раку.
Патогенетичні механізми ХОЗЛ.
У патогенезі ХОЗЛ беруть участь два важливих і взаємо
пов'язаних невиключних механізми: наявність перманентного за
палення та оксидантноантиоксидантного дисбалансу (збільшен
ня кількості оксидантів), що призводить до оксидативного стресу.
ХОЗЛ притаманні патологічні зміни в центральних (прокси
мальних), периферичних відділах дихальної системи, паренхімі
та судинах легень. Тривала дія факторів ризику викликає збіль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шену відносно нормальної запальну відповідь у легенях, невід'єм
ною частиною чого є підвищення кількості, виживаності й акти
вація нейтрофілів, макрофагів, лімфоцитів, еозинофілів, епітелі
альних клітин, які відіграють найважливішу роль у розвитку
ХОЗЛ. Запалення супроводжується продукцією медіаторів запа
лення – LTB4, IL8, TNFα та дисбалансом системи протеаз/ан
типротеаз у легенях. Хронічна запальна реакція індукує деструк
цію паренхіми легень, що призводить до емфіземи, фіброзного ре
моделювання дихальних шляхів (обструктивний альвеоліт), сис
темних порушень із розвитком супутньої патології серцевосу
динної, ендокринної та нервової систем. Резистентність легеневої
тканини до пошкоджуючих агентів визначається механізмами
неспецифічного захисту й імунологічною реактивністю. Най
більш важливими чинниками неспецифічного захисту легень є
мукоциліарна та сурфактантна системи, ступінь аерації, стан кро
вообігу, фагоцитарна активність нейтрофілів і макрофагів.
Діагностування ХОЗЛ має проводитися в пацієнтів, вік яких
перевищує 35 років, і у тих, що мають чинники ризику (зазвичай
куріння), а також один або більше з наведених симптомів: 
– задишка під час фізичного навантаження; 
– хронічний кашель; 
– хронічне виділення мокротиння; 
– часті "бронхіти" взимку; 
– свистячі хрипи. 
Пацієнтам, у яких мають підозру на ХОЗЛ, необхідно по
ставити також запитання про наявність таких симптомів: 
– чи була втрата маси тіла; 
– чи є непереносимість фізичних навантажень; 
– чи прокидається вночі (через респіраторні симптоми); 
– чи є набряки нижніх кінцівок; 
– чи є підвищена втомлюваність; 
– чи є професійні ризики (пил, загазованість повітря та ін.); 
– чи є біль у грудній клітці; 
– чи є кровохаркання. 
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Два останні симптоми не характерні для ХОЗЛ, але в разі їх
наявності зростає вірогідність іншого захворювання. Фізи
кальні методи обстеження мають низьку чутливість для діаг
ностики ХОЗЛ. Застосування фізикального обстеження в па
цієнтів із ХОЗЛ легкого або середнього ступеня тяжкості ма
лоінформативне. Наявність хрипів не є критерієм тяжкості
захворювання, і часто вони відсутні в разі стабільного перебігу
тяжкого ХОЗЛ. При подальшому прогресуванні захворювання
відбувається збільшення об'єму грудної клітки, обмеження
рухливості грудної клітки під час дихання, поява тимпаніту
при перкусії, ослаблення дихальних шумів (ослаблене дихан
ня) і подовження фази видиху. Недостатність правих відділів
серця може посилити тяжкість захворювання й проявляти
меться вибуханням яремних вен (венозна пульсація), а також
периферійними набряками. Під час загострення захворювання
можуть з'явитися тахіпное, тахікардія, участь в акті дихання
допоміжних м'язів, ціаноз та ін. Діагноз ХОЗЛ має базуватися
на даних спірометрії, що фіксує наявність порушення бронхі
альної прохідності за обструктивним типом. Спірометрія є зо
лотим стандартом діагностики, оцінювання тяжкості й контро
лю перебігу ХОЗЛ. Діагноз обструкції дихальних шляхів може
бути встановлений, якщо ОФВ1/ФЖЄЛ < 0,7 (тобто 70%) і
ОФВ1 < 80% від належного.
Постановка діагнозу ХОЗЛ.
Спірометрія – "золотий стандарт" діагностики й оцінювання
прогресування ХОЗЛ – необхідна для диференційної діагностики,
визначення ступеня тяжкості захворювання, оцінки відповіді на
терапію, раціонального ведення загострення, моніторингу перебігу
та тривалого прогнозу захворювання. Роль спірометрії в ХОЗЛ:
– підтвердження діагнозу ХОЗЛ; 
– оцінювання тяжкості обмеження повітряного потоку; 
– визначення прогнозу пацієнта: наслідки, такі як госпіталі
зація та смертність; як швидко прогресує зниження легеневої
функції; 
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– прийняття рішення про корекцію та/або зміни в підходах
до лікування.
Діагноз ХОЗЛ має бути підтверджений спірометрією: змен
шення співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ < 0,7 після приймання
бронхолітика свідчить про обмеження повітряного потоку. 
Комплексна оцінка ХОЗЛ
(наказ МОЗ від 27 червня 2013 р. № 555)
Оцінювання тяжкості обмеження повітряного потоку 
при ХОЗЛ (GOLD 1 – 4)
Модифікована шкала для оцінювання тяжкості задишки 
Медичної дослідницької ради (мМКД)
Оцінка 
задишки 
в балах
Опис
0 Задишка виникає лише в разі дуже інтенсивного навантаження
1
Задишка під час швидкого підйому на поверх 
або під час ходьби вгору
Ступінь ОФВ1 після прийому бронхолітика (% від належних)
GOLD 1 Легка > 80
GOLD 2 Помірна 50 < ОФВ1 < 80
GOLD 3 Тяжка 30 < ОФВ1 < 50
GOLD 4 Дуже тяжка ОФВ1 < 30
Група Характеристика Спірометрія Загострення/рік мМКД ТОХ
А
Низький ризик,
мало симптомів
GOLD 12 = < 1 0–1 < 10
В
Низький ризик,
багато симптомів
GOLD 12 = < 1 > = 2 > = 10
С
Високий ризик,
мало симптомів
GOLD 34 > = 2 0–1 < 10
D
Високий ризик,
багато симптомів
GOLD 34 > = 2 > = 2 > = 10
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Тест з оцінки ХОЗЛ (ТОХ) у балах
Загальний результат тесту з оцінки ХОЗЛ визначається як
сума балів відповідей на кожне з восьми запитань.
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Я взагалі не кашляю 0 1 2 3 4 5 Я кашляю постійно
У мене в грудях зовсім немає
мокротиння (слизу)
0 1 2 3 4 5
Мої груди повністю заповнені
мокротинням (слизом)
Мені зовсім не тисне 
в грудях
0 1 2 3 4 5
Мені дуже сильно 
тисне в грудях
Коли я йду під гору або 
підіймаюся сходами на один
марш, я не відчуваю задишки
0 1 2 3 4 5
Коли я йду під гору або 
підіймаюся сходами на один
марш, я відчуваю 
дуже сильну задишку
Я займаюся будьякими 
домашніми справами 
без обмежень
0 1 2 3 4 5
Я займаюся домашніми 
справами з великими 
обмеженнями
Виходячи з дому, я 
почуваюся впевнено, 
незважаючи 
на захворювання легень
0 1 2 3 4 5
Виходячи з дому, я 
почуваюся невпевнено 
через захворювання легень
Я міцно сплю 0 1 2 3 4 5
Я погано сплю 
через захворювання легень
У мене багато енергії 0 1 2 3 4 5 У мене зовсім немає енергії
Оцінка 
задишки 
в балах
Опис
2
Задишка змушує мене ходити повільніше, ніж люди мого віку, 
або з'являється необхідність зупинки під час ходьби 
у своєму темпі по рівній місцевості
3
Задишка змушує робити зупинки під час ходьби на відстань
близько 100 м або через декілька хвилин ходьби 
по рівній місцевості
4
Задишка робить неможливим вихід за межі свого будинку 
або з'являється під час одягання й роздягання
Продовження таблиці.
Стадії та ступені тяжкості перебігу ХОЗЛ 
(згідно з наказом МОЗ України від 19.03.2007 р. № 128)
*У разі дуже тяжкого перебігу ХОЗЛ та значного зменшення форсованої
життєвої ємності легень (ФЖЄЛ) співвідношення об'єму форсованого видиху за
1/у секунду (ОФВ1)/ФЖЄЛ збільшується й утрачає діагностичну цінність.
Лабораторна й інструментальна діагностика ХОЗЛ включає:
– дослідження SaO2 – у стані спокою (у разі помірного та
тяжкого перебігу захворювання), під час фізичного наванта
ження, уночі (за підозри на синдром сонного апное);
– визначення вмісту газів артеріальної крові (при помірно
му або тяжкому перебігу ХОЗЛ (ОФВ1 < 50% або SaO2 < 92%);
– дослідження мокротиння;
– клінічне дослідження крові;
– заповнення опитувальників щодо якості життя;
– визначення вмісту гемоглобіну (при помірному або тяж
кому перебігу ХОЗЛ, гіпоксемії);
Стадія/ступінь
тяжкості
Ознаки ХОЗЛ
I, легкий
– ОФВ*1/ФЖЄЛ* < 70%
– ОФВ1 80% належного
– Звичайно, але не завжди, хронічний кашель, 
виділення мокротиння
II, помірний
– ОФВ1/ФЖЄЛ < 70%
– 50% ОФВ1 < 80% належного
– Симптоми прогресують, з'являється задишка під час 
фізичного навантаження та під час загострень
III, тяжкий
– ОФВ1/ФЖЄЛ < 70%
– 30% ОФВ1 < 50% належного
– Збільшення задишки, повторні загострення, 
що погіршує якість життя хворих
IV, дуже тяжкий
– ОФВ1/ФЖЄЛ < 70%*, ОФВ1 < 30% належного, 
або ОФВ1 < 50% належного з наявністю хронічної 
легеневої недостатності
– Подальше прогресування симптомів, якість життя 
значно погіршена, загострення можуть загрожувати життю
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– визначення концентрації α1антитрипсину (при помірно
му або тяжкому перебігу ХОЗЛ, що дебютувало в дитинстві);
– ЕКГ (при помірному або тяжкому перебігу ХОЗЛ);
– за показаннями проводять полісомнографію, імпульсну
осцилометрію (ІОМ), бодіплетизмографію.
Під час діагностики ХОЗЛ застосовують такі променеві ме>
тоди дослідження: 
– рентгенографію ОГК (особливо в разі тяжкого перебігу
захворювання);
– комп'ютерну томографію (КТ; за підозри на наявність бул);
– магнітнорезонансну комп'ютерну томографію (МРКТ);
– перфузійну сцинтиграфію; 
– однофотонну емісійну комп'ютерну томографію (ОФЕКТ).
ОФЕКТ дає змогу проводити будьякі площинні та об'ємні ре
конструкції, які можна зіставити з такими при МРКТ. Це сприяє
отриманню сумісних образів, детальному зіставленню морфо
логічних змін легеневої тканини та її мікроциркуляції;
– сумісні КТдослідження.
Показання для госпіталізації:
– значне збільшення інтенсивності симптомів (наприклад
раптовий розвиток задишки в спокої);
– тяжкий перебіг ХОЗЛ;
– виникнення нових фізикальних ознак (ціаноз, перифе
ричні набряки);
– відсутність відповіді на початкове лікування загострення;
– наявність серйозних супутніх захворювань (серцевої не
достатності, аритмії);
– анамнез частих загострень;
– похилий вік;
– соціальні показання (неможливість лікування в домашніх
умовах).
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Критерії для направлення у відділення інтенсивної терапії:
– тяжка задишка, яка не зменшується при початковій невід
кладній терапії;
– зміни в психічному стані (плутанина свідомості, летар
гія, кома);
– персистуюча гіпоксемія або її погіршення (РаО2 < 5,3 kPa,
40 мм рт. ст.) та/або тяжкий або такий, що погіршується, респі
ратрний ацидоз (рН < 7,25), незважаючи на застосування кис
ню та неінвазивної вентиляції;
– потреба в інвазивній механічній вентиляції;
– нестабільність гемодинаміки – потреба у вазопресорах.
Показання для інвазивної механічної вентиляції (ІМВ):
– зупинка дихання або серця;
– респіраторні паузи з непритомністю, психомоторне збуд
ження, які неадекватно контролюються седативними засобами;
– масивна аспірація;
– персистуюча неспроможність відкашлювати респіратор
ний секрет;
– ЧСС < 50 за хвилину з утратою свідомості;
– тяжка гемодинамічна нестабільність за відсутності відпо
віді на введення рідини та вазоактивних препаратів;
– тяжка вентрикулярна аритмія;
– загрозлива для життя гіпоксемія у хворих.
Фармакотерапія стабільного ХОЗЛ.
Фармакологічне лікування спрямоване на зменшення симпто
мів, частоти та тяжкості загострень, покращення здоров'я та пере
носимості фізичних навантажень. Відсутні достовірні дані, що іс
нуючі медикаменти для лікування ХОЗЛ модифікують довготри
вале погіршення функції легень, що є першорядним для ХОЗЛ.
Класи препаратів, що застосовуються під час лікування
ХОЗЛ: β2агоністи, антихолінергетики, метилксантини, інгаля
ційні та системні глюкокортикостероїди, інгібітор фосфодіес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терази4, нестероїдні протизапальні засоби (фенспіриду гід
рохлорид). Вибір препарату в межах кожного класу залежить
від доступності препарату та реакції на нього пацієнта.
Інгаляційні пристрої
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Вид системи Препарат Опис
Дозований
інгалятор
(ДАІ)
Qvar* (беклометазон 50 
і 100 мкг)
Flixotide* (флютиказон
50, 125 і 250 мкг)
Atrovent* (20 мкг)
Atrovent Forte* (40мкг) –
(іпратропію бромід) 
Ventolin*, Asmol*, 
Airomir*, Epaq*
(сальбутамол 100 мкг)
Serevent* (сальметерол 25 мкг)
Seretide* (флютиказон 50,
125 і 250 мкг у комбінації 
з сальметеролом 25 мкг)
Інгалятори, що найбільш часто
використовуються. Деякі пацієн
ти мають труднощі в процесі син
хронізації вдихання з вивільнен
ням лікарської речовини. У таких
випадках рекомендується засто
совувати дозований інгалятор, що
забезпечений спейсером
Спейсери Aerochamber*
Breath>A>Tech*
Fisonair*
Nebuhaler*
Volumatic*
Спейсер невеликого
об'єму застосовується 
при життєвій ємкості 
легенів менш ніж 1,5 літра
Спейсер є резервуаром для аеро
золю, що виділяється дозованим
інгалятором. Пацієнт звільняєть
ся від необхідності проводити
вдихання лікарської речовини
безпосередньо після виділення
дози. Використання спейсера для
інгаляцій ГКС зводить нанівець
можливість розвитку такого уск
ладнення, як кандидоз. Дозований
інгалятор із спейсером так само
ефективний, як і небулайзер при
використанні еквівалентних доз
Autohaler Airomir* (сальбутамол 
100 мкг)
Qvar* (беклометазон 50 
і 100 мкг)
Atrovent* (іпратропію
бромід 20 мкг)
Дозований інгалятор, що містить
200 доз лікарської речовини. До
зволяє здійснювати інгаляційну
терапію в пацієнтів із незадовіль
ною технікою застосування дозо
ваних інгаляторів. Коли пацієнт
починає повільно й глибоко диха
ти, клапан відкривається – і авто
матично виділяється доза
Вид системи Препарат Опис
Порошкові інгалятори (СПІ)
Accuhaler Serevent* (сальметерол 
25 мкг)
Flixotide* (флютиказон
100, 250 і 500 мкг)
Seretide* (сальметерол 
50 мкг у комбінації 
з флютиказоном 100, 250,
500 мкг)
Сухий порошковий багатодозо
вий інгалятор, містить 60 окремо
розфасованих доз. Забезпечений
індикатором, який показує кіль
кість доз лікарської речовини, що
залишилися. Він дозується точно
й видає кількість лікарської речо
вини, пропорційну потоку, що
вдихається (30–120 л/хв). Лакто
за, додана до лікарської речовини,
дозволяє пацієнтові переконатися
в тому, що він прийняв дозу ліків
Aerolizer Foradile* (формотерол 
12 мкг)
Інгалятор роздільнодозовий, за
ряджається стрічкою з капсула
ми, що містять лікарську речови
ну у вигляді порошку, які покриті
захисною фольгою. Під час кож
ної інгаляції одна капсула помі
щається в пристрій і там проко
люється, після чого проводиться
інгаляція. Aerolizer видає дозу лі
карської речовини, пропорційну
величині вдихуваного потоку
Turbuhaler Bricanyl* (тербуталін 
500 мкг)
Pulmicort* (будесонід 
100, 200 і 400 мкг)
Oxis* (еформотерол 
12 мкг)
Багатодозові інгалятори, що міс
тять 60 (Oxis) і 200 (Pulmicort, Bri
canyl) доз, не потребують заправки
лікарських речовин. Доза виділя
ється наполовину, якщо пацієнт не
створює потік вище 30 л/хв. При
цьому виділяється дрібнодиспер
сний порошок, і пацієнти часто йо
го не відчувають. Індикатор пока
зує, коли залишається 20 доз і коли
пристрій повністю порожній. Інга
лятор містить осушувач, який
можна визначити за його струшу
ванням. Ексикант, що пересипа
ється всередині інгалятора, може
бути помилково прийнятий паці
єнтом за залишок ліків
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Продовження таблиці.
Загострення ХОЗЛ – це стійке посилення інтенсивності
симптомів у порівнянні із зазвичай стабільним станом, за яко
го мінливість симптоматики перевищує повсякденну і є особ
ливо гострою на початку. Найбільш частими симптомами є:
збільшення задишки, кашель, збільшення кількості мокротин
ня та зміна його кольору й характеру, наявність хрипів. Зміна
інтенсивності цих симптомів часто вимагає корекції лікування.
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Вид системи Препарат Опис
Handihaler Spiriva* (тіотропію бромід)
– антихолінергетик, який
має тривалість дії більше
24 годин і приймається
один раз на добу
Діюча речовина інгалюється у ви
гляді сухого порошку. Капсула, що
містить тіотропію бромід, розміщу
ється в Handihaler і проколюється
натисненням кнопки на пристрої.
Для ефективнішого використання
ліків інгаляція здійснюється через
мундштук. Пацієнти з тяжким сту
пенем захворювання за допомогою
Handihaler можуть створити необ
хідний для евакуації порошку з
капсули потік (до 20 л/хв)
Breezhaler Onbrez* (індакатерол) 
Небулайзери Більшість небулайзерів (ае
розолів) потребують жив
лення від електромережі,
але є й ультразвукові аеро
зольні апарати із живлен
ням від батарей. Ультразву
кові небулайзери прості у
використанні та ідеально
підходять для поїздок. Вони
мають штекер для під'єд
нання до гнізда прикурюва
ча автомобіля. У разі вико
ристання для введення ае
розолів ГКС великим стру
менем необхідна щоденна
заправка апарата
Аерозоль не повинен потрапляти в
очі в разі застосування глюкокор
тикостероїдів та іпратропія бро
мід, оскільки це може призвести
до розвитку глаукоми. Після аеро
зольної терапії, для повного вида
лення препарату зі шкіри пацієнти
повинні витирати насухо обличчя.
Іпратропія бромід може комбіну
ватися з b2агоністами, але немож
лива його комбінація з глюкокор
тикостероїдами
Продовження таблиці.
Причини загострень – бактерії, віруси (особливо в зимові
місяці) і неінфекційні причини, забруднення повітря.
Найбільше значення в разі загострення ХОЗЛ мають Hae/
mophilus influenzaе, Streptococcus pneumoniae й Moraxella catar/
rhalis, а також атипова флора. Роль S. pneumoniae і H. influenzae
у хворих на ХОЗЛ відома давно. У 54,2% випадків за наявнос
ті слизової мокроти та в 90% за наявності гнійного мокротиння
виділяються патогенні мікрооганізми. У 90% усіх позитивних
культур присутні S. pneumoniae і H. influenzae.
H. influenzae, що є найбільш типовим патогеном, виділеним
у хворих із загостренням хронічного бронхіту, продукує різні
субстанції, які шкідливо діють на деякі ланки місцевого захис
ту легень. До таких ефектів належать: зниження мукоциліар
ного кліренсу, підвищена продукція слизу, локальне руйнуван
ня імуноглобулінів, пригнічення фагоцитарної активності ней
трофільних гранулоцитів й альвеолярних макрофагів, пошко
дження трахеобронхіального епітелію. Усі наведені вище дії
підвищують мікробну колонізацію респіраторних слизових
оболонок, що в поєднанні з мукоциліарною недостатністю
спричинює розвиток інфекційного запального процесу.
Значення такого збудника, як Moraxella catarrhalis, з'ясоване
відносно недавно. Аналіз літературних даних засвідчив, що в
54,6% усіх хворих з інфекцією, спричиненою М. catarrhalis, ус
тановлено діагноз ХОЗЛ.
Роль атипових збудників (Mycoplasma рneumoniae, Сhlam/
ydia рneumoniae) не настільки значна. За даними деяких до
слідників, ці збудники трапляються в 7% випадків. 
Серед хворих із показниками ОФВ1 (об'єм форсованого ви
диху за першу секунду) понад 50% від належних етіологічним
фактором інфекційного загострення майже в половині випадків
виявилися S. pneumoniae і St. аureus (46,7%). У міру погіршення
бронхіальної прохідності (ОФВ1 – від 35% до 50% від належно
го) питома вага S. pneumoniae і St. аureus становила 26,7%, а при
ОФВ1 нижче 35% від належного зменшувалася до 23,1%. Часто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та виділення з мокроти H. influenzae і М. catarrhalis була при
близно однаковою серед хворих із різною вираженістю бронхі
альної обструкції. При тяжкому перебігу захворювання (у хво
рих із вираженими порушеннями функції зовнішнього дихан
ня) зростає етіологічна роль грамнегативних мікроорганізмів:
сімейство Enterobacteriacеae, Pseudomonas aeruginosaе. Ці збуд
ники часто зустрічаються на пізніх стадіях захворювання.
Фактором, що має достовірний зв'язок з інфекцією синьогній
ної палички, є показник ОФВ1 менше 50%. У таких пацієнтів
грамнегативні збудники зумовлюють 48,2% усіх бактеріальних
загострень. Автори пропонують розглядати зниження ОФВ1
менше 50% як прогностичний показник і фактор високого ри
зику інфекції Pseudomonas aeruginosaе і H. influenzae.
Слід зазначити, що клінічні дані про зв'язок інфекційних за
гострень із прогресуванням ХОЗЛ досить суперечливі. З про
аналізованих чотирьох проспективних досліджень тільки в од
ному, найбільш якісно спланованому, продемонстровано її на
явність.
Діагноз загострення формується на основі клініки захворю
вання й не залежить від результатів досліджень; проте в певних
ситуаціях дослідження можуть допомогти під час вибору адек
ватного лікування.
Клініка загострення ХОЗЛ характеризується наростанням
задишки, посиленням кашлю, наростанням числа свистячих
хрипів, збільшенням продукції мокротиння та підвищенням її
гнійності, появою закладеності в грудній клітці, периферійних
набряків. Ці симптоми умовно можна розділити на основні (по
силення кашлю, збільшення об'єму мокротиння, поява гнійно
го мокротиння) і додаткові (лихоманка, посилення кашлю, по
силення хрипів у легенях, збільшення частоти дихання або час
тоти серцевих скорочень на 20% порівняно з тими, які визнача
ли у хворого до загострення). Наявність у хворого гнійного
мокротиння (поява або посилення гнійності) або збільшення
його кількості, а також ознаки дихальної недостатності свідчать
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про високу бактеріальну навантаженість слизових оболонок
бронхіального дерева й дозволяють розцінювати цю ситуацію
як інфекційне загострення ХОЗЛ. Клінічним маркером вира
женого запалення нижніх відділів респіраторного тракту з на
явністю великої кількості мікроорганізмів є виділення гнійного
мокротиння. В амбулаторних хворих із ХОЗЛ є тісний кореля
ційний зв'язок між гнійністю мокротиння та наявністю в ньому
мікроорганізмів. Тому в клінічній практиці наявність гнійного
мокротиння залишається основним клінічним маркером інфек
ційного загострення ХОЗЛ. З позицій клініциста наявність зе
ленуватого (гнійного) мокротиння у хворих на ХОЗЛ на проти
вагу світлому (слизовому) мокротинню вважають одним із на
дійних і найпростіших ознак інфекційного запалення, яке і є по
казанням до призначення емпіричної антибактеріальної терапії.
Рекомендація для первинного рівня медичної допомоги:
– пацієнтам із загостренням, яких ведуть на первинному
рівні, не рекомендується забір і направлення мокротиння на
посів у рутинній практиці;
– необхідне проведення пульсоксиметрії, що має значення в
разі вираженої симптоматики загострення;
– наявність гнійного мокротиння під час загострення є до
статнім аргументом для призначення емпіричної антибактері
альної терапії. Hemophilus influenza, Streptococcus pneumonia,
Moraxella catarrhalis – найбільш поширені бактеріальні чинни
ки загострень ХОЗЛ. У хворих із ОФВ1 < 50% (згідно зі спіро
метричною класифікацією – ступінь 3, 4) може визначатись
Pseudomonas aeruginosa.
Усім пацієнтам із загостренням, направленим у лікар
ню, необхідно:
– зробити рентгенограму грудної клітки;
– провести аналіз газового складу артеріальної крові та за
писати концентрацію поглинання кисню;
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– записати ЕКГ (щоб виключити супутні захворювання);
– зробити повний аналіз крові й сечі, а також визначити рі
вень електролітів крові;
– пацієнтам, які вживають теофіліни, під час госпіталізації
повинен бути виміряний рівень теофіліну в плазмі крові;
– якщо мокротиння гнійного характеру, воно має бути на
правлене для мікроскопії й посіву на бактерії та чутливість до
антибіотиків;
– якщо пацієнта лихоманить, повинен бути взятий аналіз
крові для посіву на стерильність.
Фармакотерапія загострень ХОЗЛ.
Початкове лікування:
– часте застосування бронходилататорів, що вводяться у
вигляді аерозолів;
– перорально антибіотики при гнійному характері харко
тиння;
– преднізолон у дозі 30 мг на добу протягом 7–14 днів усім
пацієнтам із вираженою задишкою, а також усім госпіталізова
ним у стаціонар, якщо немає протипоказань.
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Обстеження:
• рентгенографія органів грудної
клітки;
• рівень газів артеріальної крові
(концентрація кисню й С02);
• ЕКГ;
• повний аналіз крові, сечі
й електролітів крові;
• визначення рівня теофілінів
у крові в разі їх застосування;
• мікроскопія харкотиння та її посів
у разі гнійного характеру
Обстеження:
• посів харкотиння зазвичай
не рекомендується;
• пульсоксиметрія в разі підозри
на загострення ХОЗЛ
Лікарня Вдома
Вибір місця
лікування
Антибактеріальна терапія загострень ХОЗЛ.
Для пацієнтів із загостренням ХОЗЛ, які мають принаймні
два з наступних проявів:
– збільшення гнійного харкотиння (зміна кольору харко
тиння);
– збільшення об'єму мокротиння;
– збільшення задишки 
вибір антибіотика може ґрунтуватися на частоті загострень
протягом останніх 12 місяців, тяжкості ХОЗЛ, наявності за
хворювання серця та нещодавнього (у межах 3 місяців) прий
мання антибіотиків пацієнтом. 
Для неускладнених загострень ХОЗЛ слід розглянути за
стосування доксициліну, триметоприму/сульфаметоксазолу,
цефалоспоринів ІІ покоління.
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Продовження таблиці.
Подальше лікування
• підтримка рівня Sa02 вище 90%;
• визначення показань для НІВ 
легенів:
– розгляд можливості застосування
НІВ;
– оцінити потребу в інтубації;
• призначення парентерального (в/в)
введення теофілінів, якщо 
застосування аерозолів 
кортикостероїдів неефективне
Подальше ведення пацієнта:
• систематизація даних огляду;
• підбір відповідної терапії;
• оцінка необхідності консультування
пацієнта членами 
мультидисциплінарної команди
Розгляд можливості використання
стаціонару вдома або додаткових
схем виписки.
Перед випискою:
• підібрати оптимальне лікування;
• проведення комплексного 
(мультидисциплінарного) 
обстеження, якщо необхідно
Для ускладнених загострень ХОЗЛ слід розглянути βлак
тамні інгібітори або фторхінолони.
Призначення антибіотиків залежно 
від рівня ускладнень ХОЗЛ
Доведено, що застосування антибіотиків у разі загострення
ХОЗЛ показане за наявності клінічних ознак бактеріальної ін
фекції, наприклад, збільшення вірулентності мокротиння. Сис
тематичний огляд обмеженої кількості плацебоконтрольованих
досліджень засвідчив, що антибіотики зменшують ризик ранньої
смертності на 77%, невдач лікування – на 53%, гнійність мокро
тиння – на 44%. Цей огляд підтвердив доцільність застосування
антибіотиків у помірно тяжких та в тяжких хворих із загострен
нями ХОЗЛ при збільшенні кашлю та гнійному мокротинні.
Призначення антибіотиків показане хворим із загостренням
ХОЗЛ за наявності 3 кардинальних симптомів: збільшення за
дишки, збільшення обсягу мокротиння та гнійності мокротин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Характеристика хворих
Антибіотики
Пацієнти без підвищеного ризику ускладнень
1. Мали менше 3 загострень протягом останніх
12 місяців
Доксициклін 
2. Базове значення ОФВ1 > 50% від належного Триметоприм/
сульфаметоксазол
3. Відсутні захворювання серця Цефалоспорини ІІ 
та ІІІ покоління
4. Не отримували антибіотики протягом 
останніх 3 місяців
Макроліди широкого 
спектру дії (Зитрокс)
Пацієнти з підвищеним ризиком ускладнень 
1. Мали більше 3 загострень протягом останніх
12 місяців
βлактамні антибіотики
2. Базове значення ОФВ1 < 50% від належного Фторхінолони (Левомак)
3. Наявні захворювання серця
4. Отримували антибіотики протягом останніх
3 місяців
ня (доказовість В). Рекомендована тривалість антибіотикоте
рапії – 5–10 днів (доказовість D). Вибір антибіотика має базу
ватись на локальному патерні антибіотикорезистентності. Під
час вибору антибактеріальної терапії необхідно орієнтуватися
на такі критерії, як вік пацієнта, частота загострень протягом
останнього року, наявність супутньої патології та рівень показ
ника ОФВ1.
Зазвичай початкова терапія починається з амінопеніциліну
(незахищеного або захищеного), макроліду або тетрацикліну.
У хворих із частими загостреннями, тяжкою бронхообструкці
єю та/або загостреннями, що потребують механічної вентиля
ції, рекомендується проводити мікробіологічне дослідження
мокротиння або іншого матеріалу для виявлення грамнегатив
них бактерій (Pseudomonas species) або резистентних до зазна
чених вище антибіотиків штамів. Шлях уведення (перораль
ний або парентеральний) залежить від спроможності пацієнта
ковтати та фармакокінетики антибіотика, хоча перевага нада
ється пероральним формам. Про клінічний успіх свідчать
зменшення задишки та гнійності мокротиння.
В Україні для початкового емпіричного лікування слід за
стосовувати амінопеніциліни, у тому числі захищені, макро
ліди (азитроміцин (Зитрокс) або кларитроміцин), цефало
спорини другого покоління. Під час проведення емпіричного
лікування антибіотиками лікар повинен ураховувати можли
ві найбільш поширені збудники, кількість попередніх загост
рень (за рік), попереднє вживання антибіотиків, показники
функції зовнішнього дихання, супутні захворювання. Фтор
хінолони повинні залишатися препаратами резерву в ліку
ванні загострень ХОЗЛ. 
У хворих із підвищеним ризиком ускладнень та базовим
значенням ОФВ1 < 50% від належного препаратом вибору за
міжнародними та українськими протоколами є респіраторний
фторхінолон (левофлоксацин (Левомак). Також респіратор
ний фторхінолон (левофлоксацин) для перорального вживан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ня призначають у разі неефективності βлактамів і макролідів
або алергії до них.
Тривалість антимікробної терапії при загостренні ХОЗЛ ста
новить у середньому 7–10 днів. У ряді досліджень доведено, що
ефективність 5денної терапії левофлоксацином і моксифлок
сацином порівнянна з ефективністю 10денної терапії βлак
тамними антибіотиками.
Лікування ХОЗЛ залежно 
від групи хворих (GOLD)
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Група 
хворих
Препарати Коментарі
А
БАКД, або
МХКД, або
МХТД, або
БАТД
Бронходилататор: 
коротко діючий або
тривало діючий
В
МХТД, або
БАТД, або
МХТД + БАТД
Бронходилататор тривало діючий або
подвійна бронходилатаційна терапія
С
МХТД*, або
БАТД + МХТД, або
ІКС/БАТД**
*Пацієнти з персистуючими 
загостреннями отримають вигоду 
від додавання другого тривало діючого
бронходилататора
**Пацієнти з персистуючими 
загостреннями отримають вигоду 
при використанні ІКС/БАТД 
D
МХТД + БАТД****, 
або ІКС/БАТД*** 
або ІКС + БАТД + МХТД, 
або МХТД
***Старт лікування з ІКС/БАТД 
• БА + ХОЗЛ;
• високий рівень еозинофілів крові
****Пацієнтам, у яких на терапії МХТД
+ БАТД розвиваються загострення, 
рекомендовано 2 варіанти терапії:
• переведення пацієнта на ІКС/БАТД
• збільшення обсягу терапії до ІКС +
БАТД + МХТД
Вибір типу інгалятора проводять індивідуально, спираю
чись на відчуття пацієнта.
Обов'язковим є дотримання правильної техніки застосу>
вання інгалятора.
Під час призначення бронхолітиків перевагу слід надавати
препаратам тривалої дії.
Комбінація бронхолітиків тривалої дії МХТД + БАТД по
кращує ОФВ1 та зменшує симптоми (рівень доказовості А),
знижує частоту загострень (рівень доказовості Б) ефективні
ше, ніж монотерапія.
ІКС рекомендують пацієнтам із частими загостреннями.
Комбінація ІКС/БАТД більш ефективна, ніж окремі ком>
поненти, відносно покращення функції легень, стану здо>
ров'я та зниження частоти загострень у пацієнтів від серед>
нього до вкрай тяжкого ХОЗЛ із загостреннями в анамнезі
(рівень доказовості А).
Препарати для лікування ХОЗЛ
Препарат Інгалятор
(мкг)
Небули
(мг/мл)
Таб.
Капс.
Режим дозування
β2агоністи короткої дії (БАКД)
Сальбутамол 100
2,0/2,0
2,5/2,5
небули
Інгалятор: 1–2 інгаляції
одноразово, 2 інгаляції 4 рази
на добу (максимум 8 інгаляцій
на добу).
Небули: 2,5–5 мг до 4 разів 
на день
Фенотерол 100
Інгалятор: 1–2 інгаляції
одноразово, 2 інгаляції 4 рази
на добу (максимум 8 інгаляцій
на добу).
Небули: 2,5–5 мг до 4 разів 
на день
β2агоністи тривалої дії (БАТД)
Формотерол 12 1 інгаляція 2 рази на добу
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Препарат
Інгалятор
(мкг)
Небули
(мг/мл)
Таб.
Капс.
Режим дозування
Сальметерол 25
2 інгаляції (2 x 25 мкг) 2 рази
на добу
Індакатерол 
150, 300
капсула
Інгаляція 1 капсули 1 раз 
на добу.
Максимальна доза – 300 мкг 
1 раз на добу
Мхолінолітики короткої дії (МХКД)
Іпратропія
броміду 
250/1,0
Інгаляція 0,5 мг 3–4 рази 
на добу (для підтримуючого
лікування).
Максимальна доза – 8,0 мл 
(2 мг) 1 раз на добу
Мхолінолітики тривалої дії (МХТД)
Тіотропій
2,5
18 (капс.)
2 вдихи (2 x 2,5 мкг) 1 раз 
на добу.
Інгаляція 1 капсули 1 раз 
на добу
МХТД/БАТД
Умеклідинум/
вілантерол
55/22 1 інгаляція 1 раз на добу
Тіотропій/
олодатерол
2,5/2,5
2 вдихи (2 x 2,5 мкг) 1 раз 
на добу
Глікопіроній/
індакатерол
50/110
(капс.)
Інгаляція 1 капсули 1 раз 
на добу
БАКД /МХКД
Фенотерол/
іпратропій
50/20
0,5/0,25
в 1 мл,
фл. 20,
40 мл
1–2 вдихи 3–4 рази на добу.
Розчин для інгаляцій – 
при нападах бронхоспазму –
1,0–2,5 мл (до 4 мл) 
з фізіологічним розчином
Сальбутамол/
іпратропій
2,5/0,5
амп. 2,5
мл
1 амп. 3–4 рази на добу
Продовження таблиці.
Первинна профілактика ХОЗЛ.
Виділення груп спостереження пацієнтів, які мають ри
зик розвитку ХОЗЛ:
1. Пацієнти з низькою вагою при народженні, із частими рес
піраторними захворюваннями в дитинстві, з наявним в сімейно
му анамнезі ХОЗЛ, спадковий дефіцит альфа1антитрипсину.
2. Пацієнти, які курять багато років (індекс куріння –
10–20 пачко/років), пасивне куріння.
3. Пацієнти, умови праці яких пов'язані з небезпечними
чинниками виробничого середовища та побутовими шкідливи
ми викидами.
4. Пацієнти, що контактують із пилом, подразнюючими та
токсичними речовинами в умовах виробництва та мають сі
мейний анамнез ХОЗЛ.
5. Пацієнти з низьким соціальноекономічним станом (обме
ження харчування, перенаселеність, часте переохолодження).
Препарат
Інгалятор
(мкг)
Небули
(мг/мл)
Таб.
Капс.
Режим дозування
Метилксантини
Теофілін
100 мг
200 мг
(капс.)
300 мг
200–350 мг 1–2 рази на добу
Ігаляційні глюкокортикостероїди (ІКС)
Будесонід,
Турбухалер)
100, 200 400 мкг 2 рази на добу
Флутиказон 125, 250 250 мкг 2 рази на добу
ІКС/БАТД
Флутиказон/
Сальметерол
500/50 1 вдих 2 рази на добу
Будесонід/
Формотерол
320/9
160/4,5
1 вдих 2 рази на добу
2 вдихи 2 рази на добу
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Продовження таблиці.
6. Наявні ознаки гіперактивності бронхів (супутня бронхі
альна астма).
7. Новонароджені з незавершеним розвитком легенів, вро
джені вади легенів.
Просвітницька робота щодо впливу промислових та побуто
вих шкідливих викидів (повітряні полютанти, гази та пари хі
мічних сполук, продукти згорання біоорганічного палива).
Проведення скринінгових опитувань на наявність хронічно
го кашлю, виділення харкотиння, задишки.
Дослідження функції зовнішнього дихання в разі виникнен
ні підозри на наявність ХОЗЛ.
Зменшення пилового навантаження в зоні дихання працівни
ка шляхом механізації, герметизації пилоутворюючих процесів
виробництва, провадження дистанційного управління, покра
щення вентиляції та пиловловлювання на підприємствах. Вико
ристання колективних та індивідуальних засобів захисту.
Проведення періодичних медичних оглядів 1 раз на 12 місяців
за участю терапевта й отоларинголога відповідно до наказу МОЗ
України від 21.05.2007 р. № 246 "Про затвердження Порядку про
ведення медичних оглядів працівників певних категорій".
Клінічний випадок
Пацієнт В., 43 роки, поступив у клініку зі скаргами на кашель
із невеликою кількістю в'язкого гнійного мокротиння, задишку
при швидкій ходьбі.
З анамнезу відомо, що кашель турбує протягом останніх се/
ми років, посилюється переважно після частих ГРВІ, признача/
лися антибіотики з позитивним ефектом. До лікарів звертався
не частіше 1/го разу на рік. Протягом останніх двох років став
відмічати задишку при помірному фізичному навантаженні.
Пацієнт курить із 17/річного віку по пачці цигарок у день. За
професією слюсар, робота пов'язана із частими переохолоджен/
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нями. Погіршення стану протягом останнього тижня, коли зно/
ву посилився кашель із відходженням невеликої кількості гнійної
мокроти, температура тіла підвищилася до 37,5 °С (ознаки
ГРВІ відсутні).
При огляді: стан середнього ступеня тяжкості. Температу/
ра тіла – 37,5 °С. Над легенями при перкусії – коробковий звук,
при аускультації – жорстке дихання, розсіяні сухі свистячі
хрипи. ЧДД – 22 за хвилину. Пульс – 80 за хвилину. АТ –
130/80 мм рт. ст.
У загальному аналізі крові: еритроцити – 4,5 млн, гемоглобін
–145 г/л, КП – 0,95, лейкоцити – 10*109/л (п/я – 5%, с/я –
57%), лімфоцити – 27%, моноцити – 8%, еозинофіли – 3%,
ШОЕ – 23 мм/год.
У загальному аналізі мокротиння: лейкоцити – 60–80 у полі зо/
ру, макрофаги – багато, спіралі Куршмана, кристали Шарко–Лей/
дена й еозинофіли не знайдені, БК й атипові клітини не виявлені.
Рентгенографія органів грудної клітки: свіжих вогнищевих й
інфільтративних змін немає, легеневі поля підвищеної прозорос/
ті, стінки бронхів ущільнені, корені розширені.
ФЗД: ЖЄЛ – 57%, ОФВ1 – 64%, МОС25 –53%, МОС50 – 49%,
МОС75 – 58%; після інгаляції сальбутамолу: ЖЄЛ – 60%, ОФВ1
– 68%, МОС25 – 56%, МОС50 – 54%, МОС75 – 62%.
На початку діагностичного пошуку як провідні можна виді/
лити скарги на кашель і задишку при помірному фізичному на/
вантаженні, що може свідчити про захворювання легень (хро/
нічний бронхіт, ХОЗЛ, бронхіальна астма), а також бути про/
явом серцевої недостатності, що розвинулася на тлі наявних
захворювань серцево/судинної системи. Однак відсутність ука/
зівок на ураження органів кровообігу в анамнезі, тривалий стаж
куріння, часті загострення захворювання після перенесених
ГРВІ роблять найбільш вірогідним припущення про наявність у
пацієнта ураження органів дихальної системи. Субфебрильна
лихоманка може свідчити на користь загострення захворюван/
ня. У зв'язку з відсутністю нападів ядухи в анамнезі, даних про
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харчову та лікарську алергії діагноз бронхіальної астми вида/
ється сумнівним, однак для його повного виключення необхідне
подальше проведення діагностичного пошуку. Приєднання за/
дишки в останні роки можна пояснити прогресуванням захво/
рювання й появою ознак дихальної недостатності.
На наступному етапі діагностичного пошуку звертають на
себе увагу дані перкусії та аускультації легень. Коробковий звук
при перкусії може свідчити про початкові стадії формування ем/
фіземи легень на тлі наявного ураження бронхолегеневого дерева.
Характеристика аускультації відповідає проявам бронхооб/
структивного синдрому. Діагноз бронхіальної астми можна ос/
таточно виключити тільки на 3/му етапі діагностичного по/
шуку. Також не підтверджується припущення про серцево/су/
динний генез скарг: у пацієнта відсутні такі ознаки недостат/
ності кровообігу, як периферичні набряки, збільшення розмірів
серця, печінки та ін.
Наприкінці діагностичного пошуку діагноз ХОЗЛ остаточно
підтвердився. У пацієнта є загострення захворювання, про що
свідчать не тільки дані 1/го етапу й фізикального обстеження,
а й такі неспецифічні ознаки запалення, як лейкоцитоз і підви/
щення ШОЕ, а також збільшена кількість лейкоцитів у загаль/
ному аналізі мокротиння. Наявність бронхообструктивного
синдрому підтверджена даними функції зовнішнього дихання.
Зниження прохідності бронхів різного калібру й негативна реак/
ція на інгаляцію сальбутамолу дозволяють остаточно відкину/
ти діагноз бронхіальної астми й говорити про формування в па/
цієнта хронічної обструктивної хвороби легень.
Клінічний діагноз: ХОЗЛ, група В, помірного ступеня тяж/
кості перебіг, інфекційне неважке загострення, ЛН1, НК0.
У плані лікування є доцільним призначення пацієнту антибіо/
тиків після отримання результатів посіву мокротиння (імовір/
но, захищених амінопеніцилінів), М/холінолітиків тривалої дії,
або β2/агоністів тривалої дії, або їх комбінації – краще із засто/
суванням небулайзера, мукорегуляторів, відхаркувальних засо/
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бів у поєднанні з дихальною гімнастикою й масажем грудної
клітки. Хворому необхідно рекомендувати відмовитися від ку/
ріння, уникати переохолоджень, застосовувати постійно ба/
зисну терапію, проводити своєчасну вакцинацію проти грипу. 
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(І26І28)
(I26I28) Легеневосерцева недостатність та хвороби
малого кола кровообігу
(I26) Емболія легень
(I26.0) Легенева емболія зі згадуванням про гостре легеневе серце
(I26.9) Легенева емболія без згадування про гостре легеневе серце
(I27) Інші форми легенево>серцевої недостатності
(I27.0) Первинна легенева гіпертензія
(I27.1) Кіфосколіотична хвороба серця
(I27.8) Інші уточнені форми легеневого серця
(I27.9) Легеневе серце, неуточнене
(I28) Інші хвороби легеневих судин
(I28.0) Артеріовенозна нориця легеневих судин
(I28.1) Аневризма легеневої артерії
(I28.8) Інші уточнені хвороби легеневих судин
(I28.9) Хвороба легеневих судин, неуточнена
Хронічне легеневе серце (ХЛС, СOR pulmonale) – це легенева
артеріальна гіпертензія внаслідок захворювань, які змінюють
структуру та/або функцію легень, що призводить до збільшення
правого шлуночка (гіпертрофії та/або дилатації) і часом до право
серцевої недостатності. Це клінічний синдром, що характеризуєть
ся затримкою рідини, периферичними набряками та підвищенням
венозного тиску в осіб із захворюванням легень за відсутності ін
ших причин вентрикулярної дисфункції (NICECOPD). 
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До розвитку ХЛС призводять хвороби, що первинно уража
ють паренхіму легень, руховий апарат грудної клітки, судини
легень. Основною причиною, що призводить до розвитку ХЛС,
у 50% випадків є ХОЗЛ. На сьогодні ХЛС розглядається ви
ключно як ускладнення хронічних захворювань легень.
Бронхолегенева форма ХЛС спостерігається в разі дифуз
ного ураження бронхів і легеневої паренхіми: за хронічного
обструктивного захворювання легень (ХОЗЛ), бронхіальної
астми (БА), фіброзуючого альвеоліту, туберкульозу, саркоїдо
зу, пневмоконіозу та ін. 
Торакодіафрагмальна форма ХЛС розвивається в разі
значних порушень вентиляції й кровотоку внаслідок деформа
ції грудної клітки, патології плеври та діафрагми.
Васкулярна форма виникає в разі первинної легеневої гі
пертензії, васкулітів, тромбоемболії та інших видів емболії ле
геневих артерій.
Причиною правошлуночкової недостатності є легенева гі
пертензія (ЛГ), обумовлена гіпоксичною вазоконстрикцією та
структурними змінами судин унаслідок впливу запального
процесу. У міру наростання навантаження опором унаслідок
легеневої гіпертензії, гіпоксії, метаболічних порушень у міо
карді розвивається гіпертрофія, дилатація й недостатність пра
вого шлуночка серця.
Класифікація правошлуночкової 
недостатності кровообігу (НК)
– І стадія – наявність помірно виражених ознак застою кро
ві у великому колі: набряки на ногах, збільшення печінки, що
зникає під впливом терапії тільки основного захворювання або
в комбінації з діуретиками; 
– ІІ стадія – наявність різко виражених набряків і гепатоме
галії, які потребують інтенсивного, часто комбінованого ліку
вання діуретиками. На цій стадії, як правило, спостерігається
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порушення скоротливої функції міокарда, у зв'язку із чим по
трібне комплексне лікування з використанням засобів корекції
судинного тонусу, інотропних препаратів, антиагрегантів; 
– ІІІ стадія – термінальна стадія, яка характеризується вто
ринним ураженням інших органів і систем. Єдиним засобом,
здатним продовжити життя цих пацієнтів, є безперервна окси
генотерапія. 
У сучасних настановах із пульмонології ХЛС включається до
формулювання діагнозу тільки в тому разі, якщо є клінічні озна
ки застійної недостатності кровообігу (периферичні набряки). 
Діагностичні критерії
Основними критеріями клінічного діагнозу ХЛС є приєд
нання до клінічних симптомів основного захворювання (ка
шель, хрипи в легенях та ін.) проявів легеневої недостатності
(задишка, ціаноз), ЛГ (акцент ІІ тону над легеневою артерією,
шум Грехема – Сілла) ознак застою крові у великому колі – пе
риферичних набряків і гепатомегалії. Наслідком підвищення
внутрішньогрудного тиску є набухання шийних вен. Під час
огляду в більшості хворих виявляють: теплий ціаноз, іноді різ
ко виражений, особливо за наявності поліцитемії; "барабанні
палички", "годинникові скельця"; акцент ІІ тону на легеневій
артерії, систолічний шум відносної недостатності клапанів ле
геневої артерії (краще вислуховується в положенні стоячи під
час глибокого вдиху).
Для пізніх стадій захворювання характерними є:
1) поява пульсації збільшеного правого шлуночка в епіга
стральній ділянці;
2) систолічна пульсація розширених легеневих артерій у
ІІ міжребер'ї ліворуч від грудини (виявляється в осіб астеніч
ної тілобудови);
3) можлива поява ритму галопу, причому звучність додатко
вих тонів збільшується на вдиху;
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4) ознаки недостатності правого шлуночка: розширення
шийних вен, збільшення печінки, поява набряків ніг (трива
лість життя в 50% хворих на ХОЗЛ при цьому становить не
більше 3 років).
Лабораторні дані.
Загальний аналіз крові в більшої частини хворих дозволяє
виявити компенсаторний еритроцитоз (> 5·1012/л у чоловіків і
4,7·1012/л у жінок) з підвищенням рівня гемоглобіну (> 160,0 г/л
у чоловіків і > 140,0 г/л у жінок), підвищення гематокриту (> 47%).
Інструментальні та інші методи діагностики.
Рентгенографія органів дихання – відмічаються невеликі розмі
ри передсердь і шлуночків, можливі ознаки гіпертрофії шляхів від
току від правого шлуночка – вибухання легеневого конуса. У разі
прогресування ХЛС визначається збільшення правого шлуночка за
рахунок гіпертрофії й дилатації. У хворих із судинною формою
стовбур і головні гілки легеневої артерії значно розширені.
Електрокардіографія – діагностується гіпертрофія правого
шлуночка (Rv1 > 7 мм, часто в поєднанні з повною блокадою
правої ніжки пучка Гіса Rv1 + Sv5 > 10,5 мм та інші прямі ознаки
гіпертрофії). Ознаки перевантаження та гіпертрофії правого пе
редсердя у вигляді гострокінцевих зубців Р у ІІ–ІІІ відведенні.
Ехокардіографія – найбільш точний метод діагностики гі
пертрофії, дилатації та недостатності правого шлуночка серця.
У хворих із хронічними захворюваннями легень товщина пе
редньої стінки правого шлуночка коливається від 0,3 до 0,45 см,
при судинних формах ХЛС – більше 0,5 см. Основною озна
кою порушення скоротливої функції правого шлуночка є змен
шення фракції викиду. За допомого ЕхоКГ можна також визна
чити легеневу гіпертензію, яка ускладнює хронічні захворю
вання органів дихання, її діагностують за підвищенням тиску в
ЛА в спокої понад 20 мм рт. ст. За величиною тиску в легеневій
артерії розрізняють 4 стадії ЛГ:
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I – до 50 мм рт. ст.;
II – 50–75 мм рт. ст.;
III  – 75–100 мм рт. ст.;
IV – понад 100 мм рт. ст.
Дослідження газового складу та кислотно/лужного стану
крові дозволяє діагностувати й оцінити ступінь тяжкості арте
ріальної гіпоксемії (PaO2 < 65 мм рт. ст., SaO2 < 93%, гіперкап
нії (РаСо2 > 40 мм рт. ст.), дихального ацидозу. 
Диференційний діагноз. Під час проведення диференційної
діагностики у хворих із хронічним легеневим серцем виключа
ють інші причини легеневої гіпертензії:
– за мітральних або вроджених вад серця підвищене крово
наповнення легеневих вен викликає рефлекторне звуження ле
геневих артерій, що запобігає небезпеці перенаповнення леге
невих капілярів та набряку легень;
– легенева гіпертензія може розвиватися за нервовом'язо
вих порушень; нічного апное, що характеризується припинен
ням дихання тривалістю понад 10 с не менше 5 разів за годину;
кіфосколіозу, а також під час перебування на високогір'ї;
– причиною легеневої гіпертензії може бути рецидивуюча
тромбоемболія судин легень, що призводить до виражених по
рушень співвідношення вентиляція/перфузія;
– виділяють також первинну легеневу гіпертензію, етіологія
якої залишається невідомою; для її розвитку мають значення
приймання деяких ліків, зокрема анорексигенів (амінорекс), та
генетичні чинники.
Особливі труднощі можуть виникати під час диференційної
діагностики легеневої гіпертензії в осіб похилого віку, коли
захворювання серця не супроводжується суттєвою дилатацією
лівих його відділів, але, імовірно, має місце рестриктивне ура
ження міокарда. Іноді мітральний стеноз та міксома лівого пе
редсердя тривалий час залишаються не діагностованими.
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Основними причинами декомпенсації кровообігу у хворих
на ХЛС є:
– бронхіальна обструкція, яка обумовлена підвищенням
внутрішньогрудного тиску й викликає екстраторакальне депо
нування крові з розвитком периферичних набряків;
– підвищення гематокриту внаслідок компенсаторного
еритроцитозу, гіперагрегація тромбоцитів, що в сукупності
обумовлює порушення реологічних властивостей крові, мік
ротромбоутворення в судинах легень, підвищення легеневоар
теріального опору;
– порушення скоротливої функції серця внаслідок інфек
ційнотоксичного (у період загострення захворювання) та гі
поксичного ураження міокарда.
Алгоритм ведення пацієнтів
Терапія має включати препарати, які діють на всі вище пере
раховані механізми розвитку декомпенсації. Поряд із цим ак
туальною є ліквідація застою крові у великому колі кровообігу. 
Основні напрями терапії пацієнтів із ХЛС:
1. Збереження оптимального режиму фізичної та психічної
активності.
2. Дієтичне харчування зі зменшенням кількості солі та рі
дини, підвищеним умістом магнію, калію, вітамінів, білка.
3. Терапія основного захворювання, що зменшує гіпоксію та
інтоксикацію, ураження міокарда, поліпшує вентиляційну
функцію легень, бронхіальну прохідність та альвеолярну вен
тиляцію, знижує рівень ЛГ. Велике значення при хронічному
легеневому серці та легеневій гіпертензії надають багатомісяч
ній постійній (18–24 годин на добу) малопотоковій оксигено
терапії за допомогою кисневого балона або спеціального апара
та. Така терапія суттєво збільшує тривалість життя хворих.
У разі легеневої гіпертензії та серцевої недостатності реко
мендоване обмеження фізичного навантаження, особливо ізо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метричного (на ранніх стадіях можна рекомендувати прогу
лянки пішки).
4. За наявності застійної серцевої недостатності використо
вують:
– сечогінні засоби (фуросемід, торасемід, спіронолактон),
що зменшують набряки, об'єм циркулюючої крові та знижують
тиск у легеневій артерії;
– обмежують вживання рідини до 1–1,2 л на добу;
– на фоні активної діуретичної терапії для запобігання мета
болічному алкалозу призначають хлорид калію або калійзбері
гаючі препарати;
– за наявності згущення крові (гематокритне число понад
50%), що призводить до підвищення тиску в легеневій артерії,
можливе кровопускання або застосування декстрану;
– для лікування ХЛС використовують також вазодилатато
ри: нітрати (ізосорбіду динітрат по 20 мг 4 рази на добу);
– ураховуючи важливу роль мікроциркуляторних пору
шень та мікротромбозів у розвитку ХЛС, до комплексної тера
пії включають антикоагулянти (гепарин, низькомолекулярні
гепарини) та антиагреганти (дипіридамол, пентоксифілін);
– новим та ефективним напрямом комплексної інфузійної
терапії ХЛС є використання препаратів на основі сорбітолу, що
здатні позитивно впливати на основні патофізіологічні ланки
розвитку ХЛС та нині широко застосовуються для цієї катего
рії хворих (реосорбілакт);
– хворим із ХЛС показана трансплантація легень, проте
досвід її проведення обмежений.
За наявності ознак бронхолегеневої інфекції антибіотикоте
рапія є важливою складовою лікування хворих на ХОЗЛ. У пе
ріоди загострень ХОЗЛ призначають препарати групи пеніци
ліну (амоксицилін/клавуланова кислота) і макроліди (Зит
рокс), що легко проникають у бронхіальний секрет. Ефектив
ними є цефалоспорини II–IV покоління (Кефпім) і хінолони
(Левомак).
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У разі бронхообструктивного синдрому та альвеолітів до
цільним є застосування інгаляційних глюкокортикостероїдів:
бекотид, беклофорт – по 2 інгаляції тричі на добу. За відсутності
або недостатньої ефективності інгаляцій призначають перораль
но глюкокортикостероїди системної дії (преднізолон – по 40–60 мг
на добу або полькортолон – по 32–40 мг на добу) за редукованою
схемою з урахуванням добової циркадності виділення гормонів
наднирниковими залозами. У разі недостатньої ефективності
антихолінергійних засобів та глюкокортикостероїдів рекомен
дується застосування β2агоністів: сальбутамолу, сальметеролу.
За останні 10–15 років змінилися погляди щодо застосуван
ня серцевих глікозидів при серцевій недостатності. Дігоксин
використовують у разі фібриляції передсердь і приєднання лі
вошлуночкової недостатності. Нині для лікування хворих із
ХЛС не рекомендуються:
– інгібітори АПФ;
– блокатори Саканалів;
– αблокатори;
– дігоксин у разі фібриляції передсердь (NiClCOPD).
Лікуванням синдрому ХЛС займаються переважно пульмо
нологи з огляду на первинність ХОЗЛ у генезі синдрому ХЛС.
Разом із тим НК, що часто виникає на тлі дисфункції ПШ, ви
магає застосування кардіологічних стандартів лікування. Ура
ховуючи нову концепцію охорони здоров'я, яка базується на
принципах надання первинної медикосанітарної допомоги лі
карем загальної практики / сімейної медицини, у майбутньому
лікування синдрому ХЛС буде проводитись саме цією катего
рією лікарів. Водночас у випадках тяжкого декомпенсованого
ХЛС (НК ІІІ), коли є пряма загроза життю хворого, лікування
хворих із синдромом ХЛС, на нашу думку, має проводитись у
спеціалізованому (пульмонологічному, кардіологічному, тера
певтичному) стаціонарі з можливістю застосування засобів ін
тенсивної терапії, насамперед оксигенотерапії, моніторингу на
сиченості крові киснем, штучної вентиляції легень тощо.
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Профілактика
Первинна профілактика ХЛС полягає в запобіганні, а та
кож своєчасному та ефективному лікуванні хвороб, що усклад
нюються розвитком ХЛС.
Вторинна профілактика ХЛС полягає в запобіганні загост
ренням хронічних захворювань легень за умов виключення ку
ріння, професійних і шкідливих звичок та застосування мето
дів, що підвищують реактивність організму. Передбачає безпе
рервність лікування, наступність між стаціонаром, полікліні
кою, санаторієм.
Клінічний випадок
Хворий М., 67 років, звернувся до сімейного лікаря зі скаргами
на виражену задишку, загальну слабкість, кашель із виділенням
невеликої кількості мокротиння світлого кольору, пітливість,
набряки нижніх кінцівок, збільшення живота, підвищену втом/
люваність. Хворіє протягом 10 років на обструктивний брон/
хіт, протягом місяця з'явились набряки на нижніх кінцівках,
збільшився живіт. Курить протягом 20 років.
Об'єктивні дані. Стан середньої тяжкості. Виражений ди/
фузний ціаноз, температура тіла – 36,9 °С. Набряки гомілок.
Над легенями – ясний легеневий звук із коробочним відтінком,
дихання жорстке, вислуховуються сухі свистячі хрипи з обох
боків, більше під час видиху. Пульс – 110 за 1 хв, аритмічний.
AT – 115/70 мм рт. ст., ЧД – 28 за 1 хв. Діяльність серця арит/
мічна, І тон над верхівкою серця послаблений, акцент ІІ тону
над легеневою артерією. Нижній край печінки знаходиться на
4 см нижче від реберної дуги, чутливий, заокруглений, м'який.
Визначається вільна рідина в черевній порожнині. Селезінка не
пальпується.
Дані додаткових досліджень. Загальний аналіз крові: еритро/
цити – 5,8*1012/л, лейкоцити – 4,8*109/л, Нв – 170 г/л, ШОЕ
– 4 мм/год. 
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ЕКГ: відхилення електричної вісі серця праворуч, фібриляція
передсердь, ЧСС – 120–90 уд./хв.
ЕхоКГ: гіпертрофія й дилатація правого шлуночка (ПШ) сер/
ця, зменшення фракції викиду (ФВ – 40%). 
Рентгенографія органів грудної клітки: легеневі поля підви/
щеної прозорості, корені легень розширені, периферійний судин/
ний малюнок легень збіднений. "Мале висяче" серце, ознаки гі/
пертрофії правого шлуночка, випинає конус легеневої артерії,
талія серця згладжена. 
Клінічний діагноз: ХОЗЛ, група D, IІІ ст., тяжкий перебіг,
фаза загострення. Хронічне декомпенсоване легеневе серце, фіб/
риляція передсердь, постійна форма, НК ІІ стадія.
Терапія:
1. Дієта з обмеженням солі до 5,0 г на добу, рідини – до 1–1,2 л.
2. Торасемід – до 40 мг на добу з поступовим зменшенням до/
зи до 10 мг щодня.
3. Верошпірон – 100 мг на добу, у разі зникнення набряків –
підтримуюча доза до 25–50 мг на добу.
4. Дігоксин – 25 мг на добу постійно.
5. Варфарин – 3,0 мг із підтриманням МНВ до 2,0–2,5.
6. Оксигенотерапія. 
7. Для зменшення бронхообструкції – бекотид – по 2 інгаля/
ції 2 рази на добу.
Діагноз ХЛС виставляється після діагнозу основного захво/
рювання. При цьому вказуються нозологічна форма ураження
легень або бронхів, фаза процесу, ступінь легеневої недостат/
ності (ЛН), ступінь легеневої гіпертензії (ЛГ), наявність ознак
декомпенсації правого шлуночка (ПШ), а за наявності остан/
ньої – її вираженість за стадіями. Про легеневу гіпертензію
свідчить підвищення систолічного тиску в малому колі більш
ніж на 25–30 мм рт. ст., діастолічного – на 10 мм рт. ст. та се/
реднього – на 15–20 мм рт. ст.
У діагнозі доцільно відображати лише випадки декомпенсовано/
го ХЛС, тобто на тлі застійної недостатності кровообігу (НК),
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адже в разі хронічних захворювань легень ПШ завжди перебуває
в стані гіперфункції, у зв'язку із чим у переважної більшості хво/
рих виникає гіпертрофія міокарда ПШ. Тому компенсоване ХЛС
існує практично в усіх пацієнтів із хронічними захворюваннями
легень, і наявність його в діагнозі не вносить жодних змін до
тактики лікування хворого, оскільки на цій стадії потрібна ли/
ше терапія основного захворювання. 
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МКХ10: J. 45. Астма (БА)
J. 45.0. Атопічна бронхіальна астма при виявленні одного із
зовнішніх алергенів (можливо, риніт з астмою, сінна лихоман
ка з астмою, екзогенна алергічна астма)
J. 45.1. Неалергічна астма, включаючи медикаментозну не
алергічну та ендогенну
J. 45.8. Змішана форма: аспіринова, професійна астма, астма
фізичного напруження
J. 45.9. Неуточнена бронхіальна астма
J. 46. Астматичний статус, гостра важка астма
Настанови для використання та міжнародні організа
ції, що вивчають БА: 
– наказ Міністерства охорони здоров'я України від 08 жов
тня 2013 р. № 868 "Бронхіальна астма";
– міжнародна організація щодо ведення хворих на БА – Гло
бальна Ініціатива щодо ведення БА (Globаl Initiative for Ast
hma, GINA);
– Глобальна стратегія профілактики та лікування БА (The
Global Strategy for Asthma Management and Prevention);
– www.ginasthma.com.
Бронхіальна астма залишається однією з найбільш глобальних
проблем медицини, від якої страждають близько 300 млн осіб по
всьому світу і яка уражає всі верстви населення. В Україні у 2016 р.
102
СТАНДАРТИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ...
БРОНХІАЛЬНА АСТМА
поширеність астми становила 491,9 хворих на 100 тис. дорослого на
селення (у 2015 р. – 489,8, у 2014 – 665,6 хворих на 100 тис. населен
ня), у тому числі вперше в житті захворіли 22,7 осіб на 100 тис. насе
лення (у 2015 р. – 23,0, у 2014 р. – 18,6 осіб на 100 тис. населення). 
Бронхіальна астма (БА) – це хронічне запальне гетерогенне
захворювання дихальних шляхів, у розвитку якого беруть
участь клітини та медіатори запалення. Хронічне запалення по
єднується з гіперреактивністю бронхів, що проявляється реци
дивуючими симптомами свистячого дихання, ядухи, скутості в
грудній клітці, кашлю, особливо вночі та рановранці. Ці епізоди
зазвичай пов'язані з поширеною, але варіабельною бронхооб
струкцією, яка зворотна спонтанно або під впливом терапії. 
Гетерогенність хвороби проявляється різними фенотипами
захворювання. Найбільш часто зустрічаються: алергічна астма,
яка є найпоширенішою, дебют захворювання – частіше в дитин
стві, має асоціацію з алергічними захворюваннями, добре відпові
дає на терапію інгаляційними кортикостероїдами (ІКС), під час
обстеження в мокроті виявляємо підвищення вмісту еозинофілів;
неалергічна астма, що має різні механізми виникнення запалення
та не пов'язана з алергією, у лікуванні має менший ефект від за
стосування ІКС; астма з пізнім дебютом: частіше в жінок зрілого
віку, має неалергічний генез хвороби та потребує призначення
підвищених доз ІКС або рефрактерність до їх призначення; БА з
фіксованою обструкцією дихальних шляхів, що виникає під час
тривалого перебігу БА та супроводжується незворотними зміна
ми в бронхіальній стінці; БА у хворих з ожирінням, яка проявля
ється вираженими респіраторними симптомами, нетяжкою об
струкцією та незначним еозинофільним запаленням. 
Фактори, що можуть спровокувати розвиток БА або по>
гіршити перебіг хвороби: побутові (кліщі домашнього пилу,
шерсть домашніх тварин, пилок рослин, таргани, пліснява,
дріжджі тощо), виробничі алергени, токсичні речовини, респі
раторні інфекції, окремі види їжі, ожиріння, тютюнокуріння,
фізичні навантаження та стрес. Окремі види ліків можуть об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тяжити перебіг БА: аспірин або інші нестероїдні протизапаль
ні засоби, βблокатори, рентгенконтрастні речовини та ін. На
розвиток хвороби можуть мати вплив внутрішні фактори, такі
як атопія, гіперреактивність бронхів, генетична схильність. 
Класифікація БА за ступенем тяжкості (застосовуємо в
первинно діагностованих хворих, які ще не отримували про>
тиастматичної терапії).
Клінічні симптоми до початку лікування.
Інтермітуюча бронхіальна астма.
Симптоми захворювання короткотривалі, виникають рідше
1 разу на тиждень, тривають не менше 3 місяців. Нічні симпто
ми виникають не частіше 2 разів на місяць. Між загостреннями
відсутні симптоми, значення показників ФЗД без відхилень:
ОФВ1 або ПОШвид > 80% від належних, добові коливання
ПОШвид або ОФВ1 < 20%. 
Легка персистуюча бронхіальна астма.
Симптоми виникають частіше, не менше 1 разу на тиждень,
але рідше 1 разу на день, турбують довше 3 місяців, можуть по
рушуватись активність і сон. У хворого виявляються хронічні
симптоми, які потребують симптоматичного лікування майже
щоденно. Нічні симптоми астми виникають частіше 2 разів на
місяць. Значення показників ФЗД: ОФВ1 або ПОШвид > 80%
від належних, добові коливання ПОШвид або ОФВ1 – 20–30%.
Середньої тяжкості персистуюча бронхіальна астма.
Симптоми виникають щоденно, загострення хвороби при
зводять до порушення активності та сну. Вночі симптоми вини
кають частіше 1 разу на тиждень. Виникає необхідність у що
денному прийомі β2агоністів короткої дії. Значення показни>
ків ФЗД: ОФВ1 або ПОШвид – у межах 60–80% від належних,
добові коливання ПОШвид або ОФВ1 > 30%. 
Тяжка персистуюча бронхіальна астма. 
Симптоми варіабельні, тривалі, часті нічні симптоми, обме
ження активності, тяжкі загострення. Незважаючи на лікуван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ня, що проводиться, належний контроль захворювання відсут
ній. Постійна наявність тривалих денних симптомів та обме
ження фізичної активності, зумовлене БА. Значення показни>
ків ФЗД: ОФВ1 або ПОШвид < 60% від належних, добові коли
вання ПОШвид або ОФВ1 > 30%.
Діагностика БА
Діагноз БА встановлюємо з урахуванням клініки (збір
скарг та анамнезу), клініко>функціональних обстежень, оці>
нюючи зворотність бронхообструкції, алергологічних обсте>
жень та виключаючи інші захворювання. 
У разі підозри на БА в практичній роботі лікаря можна ке
руватися наступним алгоритмом ведення хворих:
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Симптоми респіраторного
захворювання, які типові для БА
Так
Так
Так
Ні
Ні
Ні
Ні
Дані анамнезу, обстеження,
що підтверджують БА
Подальший збір анамнезу,
діагностичних заходів для
підтвердження іншого захворювання
Проведення спірометрії, тесту
на зворотність бронхообструкції,
визначення ПШВ
Проведення інших або повторних
тестів на підтвердження БА
Розглянути можливість
призначення лікування
найбільш вірогідного
захворювання або подальших
досліджень
Лікування іншого
захворювання
Лікування БА
Емпіричне призначення ІКС,
короткодіючих -агоністів
короткої дії, в подальшому – аналіз
відповіді на лікування, проведення
діагностичних тестів на
підтвердження БА (1–3 місяці)
2
Діагностичний алгоритм ведення хворого на БА
Під час проведення первинної діагностики оцінюються сим
птоми та ступінь бронхіальної обструкції. Діагноз БА повинен
бути підтверджений та задокументований до початку прове
дення контролюючої терапії.
Діагностичні критерії БА (рекомендації GINA 2016 р.):
1. Анамнестичні особливості клініки (аналіз проявів ва
ріабельності респіраторних симптомів):
– до типових симптомів належать: задишка, свистяче, іноді
утруднене дихання, кашель, відчуття скутості або стиснення в
грудній клітці;
– типовим є виявлення у хворого більше одного симптому;
– частіше скарги турбують після прокидання та в нічний час;
– погіршення симптомів при вірусних інфекціях, поява піс
ля сміху, вдихання холодного повітря, фізичного навантажен
ня, впливу алергенів.
2. Підтвердження наявності різноманітних проявів
бронхіальної обструкції:
– під час діагностики бронхообструкції – виявлення хоча б
один раз низького показника об'єму форсованого видиху за 1у
секунду (ОФВ1) та зниження співвідношення ОФВ1/ФЖЄЛ
(норма в дорослих – 0,75–0,80, у дітей – понад 0,90);
– підтвердження зворотності бронхообструкції: ОФВ1 зростає
більш ніж на 12% після інгаляції бронходилататора (або   200 мл);
– під час проведення пікфлоуметрії середнє значення добо
вих коливань ПШВ (пікова швидкість видиху) – понад 10% (у
дітей – понад 13%);
– під час проведення протизапальної терапії протягом 4 тиж
нів ОФВ1 збільшується більш ніж на 12% (або 200 мл) порівня
но з вихідним значенням (у дітей – понад 12% від прогнозова
ного значення), виключаючи періоди респіраторної інфекції;
– щодо наявності БА можна говорити в разі більших коли
вань показників та більш частого їх виникнення;
– після відміни бронходилататора або за наявності симпто
мів уранці, можливо, необхідно провести повторне тестування;
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– у разі тяжкого загострення або вірусних інфекцій зворот
ність бронхообструкції може не виявлятись.
Фізикальні дані.
Результати фізикального обстеження органів дихання,
особливо на початку захворювання, можуть не виявляти від>
хилень від норми. У подальшому фізикальні відхилення мо>
жуть проявлятися під час перкусії коробковим відтінком пер>
куторного тону. Під час аускультації часто прослуховуються
свистячі хрипи, які посилюються під час форсованого видиху
або з'являються на фоні жорсткого чи послабленого дихання,
подовження видиху. З інших ознак можна визначити в разі за
гострення захворювання: ціаноз, тахікардію, емфізему грудної
клітки, участь допоміжних м'язів в акті дихання. 
Дослідження функції зовнішнього дихання.
Відповідно до рекомендацій GINA 2017 оцінювати функцію
легень необхідно на час установлення діагнозу, можливо, перед
початком лікування. У подальшому контролювати ФЗД реко
мендують через 3–6 місяців після лікування для оцінювання
особистого найкращого ОФВ1 та періодично після того (най
частіше – 1 раз на 1–2 роки за неускладненого перебігу БА).
Спірометрія – "золотий стандарт" та єдиний об'єктивний
метод визначення обструкції та її ступеня. Визначення пікової
об'ємної швидкості (ПОШ) у пацієнтів із БА – найбільш чут
ливий тест визначення функції дихальних шляхів, який, без
сумнівно, повинен бути проведений.
У хворих на БА характерним критерієм порушення зовніш
нього дихання є наявність ознак бронхіальної обструкції (зна
чення пікової об'ємної швидкості видиху (ПОШвид) та об'єму
форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1) < 80% від на
лежних величин).
Виражена зворотність бронхіальної обструкції виявляєть>
ся під час проведення фармакологічної проби із застосуван>
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ням інгаляції β2агоніста короткої дії (наприклад 200–400 мкг саль
бутамолу). ОФВ1 або ПОШвид вимірюємо через 15–30 хв після ін
галяції. Виявлення швидкого підвищення рівня ОФВ1 > 12%
(або > 200 мл) або ПОШвид > 20% підтверджує зворотність
бронхообструкції та є діагностичним критерієм для хворих на
БА; або виявлення у хворого з БА більш вираженого покра
щення через декілька днів або тижнів після приймання ефек
тивного контролюючого препарату (ІКС). 
Пам'ятаємо, що під час проведення фармакологічної про>
би можливі такі результати:
– відсутній позитивний ефект від уведення β2агоніста ко
роткої дії може бути пов'язаний із помилкою під час проведен
ня проби (застосування хворим бронхолітиків нещодавно пе
ред дослідженням). Пам'ятаймо, що необхідно відмінити пре
парати не менш ніж за 12 годин перед проведенням проби;
– сама спірографія може викликати емоційний стрес, на тлі
якого можливе виникнення бронхоспазму; 
– іноді бронхоспазм може бути обумовлений безпосереднім
подразнюючим ефектом препарату на слизову оболонку бронхів. 
Варіабельність може визначатись упродовж доби (добова
варіабельність), від дня до дня, від місяця до місяця або сезон
но. Говорячи про добову варіабельність, маємо на увазі по
кращення або погіршення симптомів та ФЗД із часом – ПОШвид
та ОФВ1 > 20%. Вимірювання середньодобової варіабельності
відповідно до рекомендацій GINA 2016 р. проводиться 2 рази на
добу. Для цього вимірювання пікової швидкості видиху
(ПШВ) виконується кожен раз тричі, вибирається найкращий
результат, після чого розраховуємо середній показник. 
Під час установлення діагнозу БА як допоміжний засіб кон
тролю за станом пацієнта рекомендують використовувати пік
флоуметрію. Пікфлоуметрія – простий та доступний метод ви
мірювання ПШВ, що корелює з ОФВ1. Добові розбіжності
ПШВ, що перевищують 20% – важлива діагностична ознака
БА; чим більша розбіжність (ранок – вечір), тим більший сту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пінь зворотності бронхіальної обструкції та вищий ступінь пе
ребігу активності БА. Пам'ятаймо, що у хворих із початковими
проявами БА або легким інтермітуючим перебігом захворю
вання розбіжність за ПШВ також може мати відмінності від
фізіологічної норми. 
Алергологічне дослідження.
Необхідно виявляти у хворих на БА в анамнезі алергічні
захворювання, у тому числі в членів родини; рекомендується
проведення шкірних проб з алергенами, визначення загально
го та специфічного рівнів Ig E.
Лабораторні дослідження.
Визначення кількості еозинофілів периферичної крові (у
крові хворого на БА – 5–15%); у спеціалізованих центрах мож
ливе проведення оцінювання неінвазивних біомаркерів запа
лення дихальних шляхів: визначення індукованого або спон
танного мокротиння для оцінювання нейтрофільного, еозино
фільного або змішаного запалення, карбонмонооксиду або ок
сиду азоту в конденсаті повітря, що видихається.
З метою диференційної діагностики з іншими захворюван
нями дихальних шляхів (структурних аномалій дихальних
шляхів, хронічної інфекції тощо) рекомендується проведення
рентгенографії ОГК, за необхідності – комп'ютерне дослі
дження органів грудної клітки. 
Обчислення ІМТ (маса тіла (кг)/зріст (м)2) виконується в
усіх хворих, ураховуючи можливість впливу ожиріння на кон
троль за БА.
Крім того, рекомендується проведення ЕКГ, пульсоксиметрії.
Пікфлоуметрію й пульсоксиметрію необхідно використову
вати в закладах первинної медичної допомоги як допоміжний
контроль за станом хворих.
Диференційний діагноз (залежно від наявності чи відсут
ності явищ бронхообструкції):
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– бронхообструкція відсутня: гастроезофагеальна рефлюкс
на хвороба, гіпервентиляційний синдром, синдром хронічного
кашлю, синдром дисфункції голосових зв'язок, риніти, легене
вий фіброз, захворювання серця;
– виявлено бронхообструктивний синдром: ХОЗЛ, інородне
тіло, облітеруючий бронхіоліт, стеноз великих дихальних шля
хів, рак легень, бронхоектатична хвороба, саркоїдоз.
Визначення стану пацієнта з БА.
Для визначення майбутніх ризиків захворювання після
встановлення діагнозу БА показники легеневої функції є най
більш інформативними. Пацієнти, які мають незначну чи вели
ку кількість симптомів, що пов'язані з функцією легень, потре
бують більш ретельного дослідження.
Оцінювання тяжкості БА.
Тяжкість БА оцінюємо ретроспективно, виходячи із сим
птомів та терапії, необхідної для контролю захворювання. Во
на оцінюється протягом кількох місяців, коли хворий отримує
лікування для тривалого контролю хвороби. При досягненні
контролю над БА, обсяг терапії може бути зменшений. Тяж
кість БА не є константою й може змінюватися протягом міся
ців або років. 
Оцінювання тяжкості БА під час отримання регулярної
контролюючої терапії.
Під час проведення тривалої терапії тяжкість БА можна оці
нити залежно від сходинки лікування. У разі легкого перебігу
БА контролю вдається досягти на 1й або 2й сходинці терапії,
БА середнього ступеня тяжкості – це БА, що контролюється 3ю
сходинкою терапії, тяжка БА потребує лікування 4ї чи 5ї схо
динки. Вона може мати такий самий вигляд, як і неконтрольо
вана БА внаслідок недостатнього обсягу терапії.
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Визначення неконтрольованої та тяжкої БА.
На першому етапі проведення подальшої корекції терапії лі
карю обов'язково необхідно перевірити та виключити:
– неякісну техніку інгаляції (можлива у 80% хворих);
– неправильний діагноз БА;
– супутні стани та захворювання, що потребують лікування;
– низький комплайнс та прихильність до лікування (близь
ко 50% хворих).
Оцінювання контролю БА.
Контроль БА означає, якою мірою виявляються прояви
хвороби в пацієнта або які прояви вдалося зменшити чи усуну
ти завдяки терапії. Контроль БА охоплює 2 сфери впливу: усу
нення факторів ризику несприятливих наслідків і контроль
симптомів (табл.). Недостатній контроль симптомів завдає
страждань пацієнту та є фактором ризику розвитку загострень.
Фактори ризику – фактори, які збільшують ризик розвитку
загострень БА в пацієнта, погіршення функції легень і побіч
них ефектів лікування.
Рівні контролю БА (GINA, 2016) 
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Рівень контролю БА
За останні 4 тижні 
у хворого виявлено:
Належний
контроль
Частковий
контроль
Відсутній
контроль
Денні симптоми частіше
2 разів на тиждень
Так
Ні
Жодної 
ознаки
1–2 ознаки 3–4 ознаки
Нічні пробудження 
через БА
Так
Ні
Потреба в препаратах
для припинення 
симптомів більш 
ніж 2 рази на тиждень
Так
Ні
Будьяке обмеження 
фізичної активності 
через астму
Так
Ні
Фактори, що погіршують прогноз БА.
Необхідно вимірювати ОФВ1 до початку лікування та через
3–6 міс. контролюючої базисної терапії із записом найкращого
персонального показника функції легень, у подальшому періо
дично проводити оцінювання ризиків загострення хвороби.
Факторами ризику розвитку загострень (виявлення хоча б
одного із цих факторів сприяє збільшенню ризику загострень
БА, незважаючи на достатній контроль симптомів), що можли
во модифікувати, є:
– відсутність контролю симптомів БА;
– недовіра та недостатній комплаєнс у застосуванні ІКС, не
якісна техніка інгаляційного введення ліків;
– надмірне використання в лікуванні β2агоністів короткої
дії (доведений факт зростання астмаасоційованих смертель
них випадків у разі використання більше 200 доз на місяць);
– виражені соціальноекономічні проблеми та психологічні
впливи;
– значне зниження ОФВ1, особливо < 60% від належного;
– вагітність;
– вплив тютюнокуріння (як активного, так і пасивного),
алергенів;
– супутні захворювання: риносинусити, ожиріння, харчова
алергія;
– виявлення еозинофілії в мокротинні чи крові.
Також до значних незалежних факторів ризику розвитку за>
гострень зараховують: виявлення в анамнезі лікування у відді
ленні інтенсивної терапії або проведення інтубації, наявність од
ного або більше тяжкого загострення впродовж останнього року. 
До факторів ризику розвитку фіксованої обструкції ди>
хальних шляхів зараховують: низькі початкові значення
ОФВ1, хронічну гіперсекрецію слизу, еозинофілію крові або
мокроти, недостатнє або відсутнє використання ІГКС, контакт
із тютюновим димом, шкідливими хімічними речовинами або
професійні фактори впливу.
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Для оцінювання рівня контролю за БА можна використо
вувати опитувальники ACQ та АСТ (табл.). Результати оці
нювання симптомів даних опитувальників мають кореляцію
між собою, хоча й різняться між собою. Ці тести можна реко
мендувати для застосування в практичній діяльності сімейно
го лікаря.
Тест контролю над астмою 
(Asthma Control Test – ACT, www.asthmacontrol.com)
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Як часто впродовж останніх 4 тижнів 
астма заважала Вам виконувати звичайний
обсяг роботи (на роботі, під час навчання 
або вдома)?
1 = увесь час
2 = дуже часто
3 = іноді
4 = зрідка
5 = ніколи
Як часто впродовж останніх 4 тижнів 
Ви відмічали у себе утруднене дихання?
1 = частіше, ніж 1 раз на день
2 = 1 раз на день
3 = від 3 до 6 разів на тиждень
4 = 1–2 рази на тиждень
5 = жодного разу
Як часто впродовж останніх 4 тижнів 
Ви прокидалися вночі або раніше, 
ніж звичайно, через симптоми астми 
(свистячого дихання, кашлю, утрудненого
дихання, відчуття стиснення в грудях 
або болю в грудях)?
1 > 4 ночі на тиждень
2 = 2–3 ночі на тиждень
3 = 1 раз на тиждень
4 = 1–2 рази
5 = жодного разу
Як часто впродовж останніх 4 тижнів Ви 
використовували інгалятор 
"швидкої допомоги" або небулайзер 
(такі як сальбутамол)?
1 > 3 рази на день
2 = 1–2 рази на день
3 = 2–3 рази на день
4 < 1 раз на тиждень
5 = жодого разу
Як би Ви оцінили, наскільки Вам удавалося
контролювати астму впродовж 
останніх 4 тижнів?
1 = зовсім не вдавалося
2 = погано
3 = деякою мірою
4 = добре
5 = повністю вдавалося 
контролювати
Оцінка результатів:
< 15 балів – відсутність контролю БА;
16 – 18 балів – частковий контроль;
> 20 балів – належний контроль.
Опитувальник контролю над астмою 
(Acthma Control Questionnare – ACQ, 
http://www.qoltech.co.uk/acq.html)
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У середньому як часто впродовж 
останнього тижня Ви прокидались 
унаслідок симптомів астми?
0 = не прокидався
1 = дуже рідко
2 = рідко
3 = кілька разів
4 = багато разів
5 = дуже багато разів
6 = не міг спати через астму
У середньому наскільки тяжкими були 
симптоми астми, коли Ви прокидалися 
вранці впродовж останнього тижня?
0 = симптомів не було
1 = дуже слабкі симптоми
2 = слабкі симптоми
3 = помірні симптоми
4 = доволі сильні симптоми
5 = сильні симптоми
6 = дуже сильні симптоми
У цілому наскільки Ви були обмежені 
у своїх професійних та повсякденних 
заняттях?
0 = зовсім не обмежений
1 = трішки обмежений
2 = незначно обмежений
3 = помірно обмежений
4 = значно обмежений
5 = дуже обмежений
6 = повністю обмежений
У цілому чи була у Вас задишка 
через астму впродовж останнього тижня?
0 = задишки не було
1 = дуже невелика задишка
2 = невелика задишка
3 = помірна задишка
4 = доволі сильна задишка
5 = сильна задишка
6 = дуже сильна задишка
Трактування отриманих результатів (середній бал):
< 0,75 – належний контроль;
> 1,5 – частковий контроль;
середній бал ACQ 0,76–1,4 – на сьогодні не визначено щодо належного кон/
тролю БА.
Оцінювання важкості загострення БА.
Важкі загострення БА належать до небезпечних для життя
екстрених ситуацій, лікування яких необхідно проводити в
стаціонарі, можливо, у відділенні невідкладної допомоги. 
Ознаки важкого загострення астми. 
Максимальна швидкість видиху (ПОШвид) – 33–50% від
найкращого (використовуйте відсоток від належного, якщо
найкращий невідомий); не може вимовити речення на одному
диханні; частота дихання > 25 дихань за хвилину; пульс > 110
ударів за хвилину.
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У цілому який проміжок часу 
впродовж останнього тижня у Вас були 
хрипи в грудях?
0 = хрипів не було
1 = дуже рідко
2 = рідко
3 = іноді
4 = значний проміжок часу
5 = переважний проміжок часу
6 = увесь час
У середньому впродовж останнього тижня
скільки доз бронхолітика короткої дії 
Ви приймали щодня (1 доза = 1 інгаляція)?
0 = жодної
1 = зазвичай 1–2 дози
2 = зазвичай 3–4 дози
3 = зазвичай 5–8 доз
4 = зазвичай 9–12 доз
5 = зазвичай 13–15 доз
6 = зазвичай 16 доз
ОФВ1 від належного (заповнює лікар) 0 > 95%
1 = 95–90%
3 = 79–70%
4 = 69–60%
5 = 59–50%
6 < 50%
Середній бал (суму поділити на 7)
Продовження таблиці.
Загрозливі для життя ознаки (один із нижче наведених):
ПОШвид < 33% від найкращого або нормального; SаO2 < 92%;
PaO2 < 60 мм рт. ст.; нормокапнія (PaСO2 35–45 мм рт. ст); "ні
ма" легеня, ціаноз або недостатні дихальні зусилля; брадикар
дія або гіпотензія; виснаження, змінена свідомість. Окремо ви
діляють ознаки астми, що наблизилась до фатальної: гіперкапнія
(PaСO2 > 45 мм рт. ст.) та/або необхідність у проведенні ШВЛ.
Підставою для направлення до лікарні можуть слугувати та
кі фактори, як: відсутність відповіді на лікування, соціальні
обставини або супутні захворювання.
Критерії для направлення у відділення інтенсивної терапії.
За відсутності ефекту терапії в разі загострення тяжкого
ступеня впродовж 1–2 годин пацієнти мають бути направлені
у відділення інтенсивної терапії (ВІТ).
Пацієнти з важким загостренням або небезпечною для жит
тя астмою, які не відповідають на терапію, направляються до
ВІТ і можуть потребувати штучної вентиляції легень. Ознака
ми тяжкого стану є: погіршення ПОШвид; стійка гіпоксія або її
наростання; гіперкапнія; аналіз рівня газів в артеріальній кро
ві, які показують зниження рН або підвищення концентрації
Н+; виснаження, ослаблене дихання; сонливість, плутанина
свідомості, зміни стану свідомості; зупинка дихання. 
Критерії тяжкості загострення астми
1. Майже 
смертельна астма
Підвищений PaCO2 та/або потреба в механічній 
вентиляції з підвищеним тиском заповнення 
2. Загрозлива 
для життя астма
Будьяка з таких ознак у пацієнтів із тяжкою формою астми:
Клінічні ознаки Виміри
Зміна рівня свідомості ПОШвид < 33% – найкраща 
або прогнозована
Виснаження SaO2 – 92%
Аритмія PaO2 < 8 кПа
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Лікування пацієнтів із БА
Немедикаментозне лікування.
Роль додаткових та альтернативних методів лікування (аку
пунктура, гомеопатія, лікування травами, медицина аюрведи,
іонізатори, остеопатія, хіропрактика та ін.) у дорослих, хворих
на БА, обмежена, оскільки ці методи недостатньо вивчені та їх
ня ефективність у більшості випадків не підтверджена.
Має важливе значення в терапії побудова партнерських вза
ємовідносин між лікарем і пацієнтом та проведення освітніх за
ходів для пацієнтів із БА. Рекомендують усунення контакту з
факторами ризику захворювання: харчовими алергенами, аеро
алергенами, у т. ч. виробничими, тютюновим димом та іншими
забруднювачами повітря, кліщем домашнього пилу, алергенами
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2. Загрозлива 
для життя астма
Гіпотонія "Нормальний" PaCO2
(4,6–6,0 кПа)
Ціаноз
"Німа" легеня
Недостатні дихальні 
зусилля
3. Тяжке 
загострення астми
Будьякий показник із таких:
– ПОШвид 33–50% – найкраща чи прогнозована;
– респіраторний показник > 25 за хв;
– частота дихання > 25 за хв;
– частота серцевих скорочень > 110 за хв;
– неможливість закінчити речення на одному диханні
4. Помірне 
загострення астми
– збільшення симптомів;
– ПОШвид > 50–75% – кращий чи прогнозований;
– без особливостей гострої важкої астми
5. Лабільна астма – тип 1: широка варіабельність ПОШвид (> 40%, денний
варіант > 50% за період > 150 днів), незважаючи 
на інтенсивну терапію;
– тип 2: раптові важкі напади на тлі явно 
контрольованої астми
Продовження таблиці.
тварин, грибком тощо. Хворому необхідно відмовитися від ку
ріння, знизити масу тіла пацієнтам із БА, які страждають на ожи
ріння, для поліпшення контролю астми (ІМТ в нормі – 20–25).
Декілька контрольованих досліджень виявили, що дихальна
та релаксаційна гімнастика, у т. ч. дихання за Папвордсом і Бу
тейком, зменшували симптоми та потребу у використанні ко
роткої дії β2агоністів, покращували якість життя та психоло
гічний стан.
Медикаментозна терапія хворих на БА.
Метою терапії БА є контроль над перебігом захворювання.
Повний контроль над астмою визначається як:
– відсутність загострень;
– відсутність нічного пробудження через астму;
– відсутність симптомів удень;
– відсутність потреби в невідкладному лікуванні;
– нормальна функція легень (ОФВ1 та/або ПОШвид > 80%
від належного рівня або кращого особистого);
– відсутність обмежень на активність, включаючи фізичні
навантаження;
– запобігання смертності від астми;
– мінімальні побічні ефекти від ліків.
Покрокова терапія.
Під час розпочатого лікування БА подальші рішення прий
маються на основі такого циклу: оцінювання, корекція ліку
вання, оцінювання відповіді на терапію.
Крок 1: β2агоністи короткої дії за потреби без призначення
контролюючої терапії (лише якщо симптоми виникають рідко,
відсутні нічні пробудження через БА, не було загострень упро
довж останнього року, нормальний ОФВ1). Інші варіанти:
можливе застосування регулярного приймання низьких доз
ІКС (табл.) у пацієнтів із факторами ризику загострень.
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Крок 2: регулярне приймання низьких доз ІКС + β2агоніс
та короткої дії за потреби. Інші варіанти: антагоністи рецепто
рів лейкотриєнів (АРЛ) (наприклад: монтелукаст (Монтемак 10)
є менш ефективними, ніж ІКС; ІКС/β2агоністи короткої дії за
безпечують швидше покращення симптомів і ОФВ1, ніж тільки
ІКС, але таке лікування дорожче, частота загострень в обох ви
падках не різниться). У разі сезонної алергічної БА негайно
розпочати ІКС, припинити через 4 тижні після завершення
експозиції алергену.
Крок 3. Низькі дози ІКС + β2агоніста тривалої дії як під
тримувальна терапія плюс β2агоніст короткої дії за потреби
або ІКС/формотерол як підтримувальна й допоміжна терапія.
Для пацієнтів, які мали принаймні одне загострення впродовж
останнього року, низькі дози беклометазону дипропіона
ту/формотеролу або будесоніду/формотеролу як засобів під
тримувальної й допоміжної терапії є ефективнішими, ніж під
тримувальна терапія ІКС/β2агоніста тривалої дії + β2агоніста
короткої дії за потреби. Інші варіанти: середні дози ІКС або
низькі дози ІКС+АРЛ (Монтемак 10) .
Крок 4: середні або високі дози ІКС/формотеролу як під
тримувальна й допоміжна терапія або середні дози ІКС/β2аго
ніста тривалої дії як підтримувальна терапія та β2агоніста ко
роткої дії за потреби. Інші варіанти: тіотропіум додатково за
допомогою аерозольного інгалятора дітям із 12 років із загост
реннями в анамнезі; високі дози ІКС/β2агоніста тривалої дії
(така схема має більше побічних ефектів і мало додаткових пе
реваг), для додаткового контролю – АРЛ (Монтемак 10) або
теофілін з повільним вивільненням.
Крок 5: направити на експертизу та додаткове лікування.
Додаткова терапія полягає в призначенні тіотропіуму за допо
могою аерозольного інгалятора пацієнтам із загостреннями в
анамнезі (з 12 років), омалізумабу (антиIgEпрепарат) при
тяжкій алергічній БА і меполізумабу (антиIL5) при тяжкій
еозинофільній БА (з 12 років). Також можливе використання в
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лікуванні препарату IL5 реслізумаб (IV) (GINA 2017). Засто
сування в лікуванні препаратів, призначених для зміни кіль
кості й характеру мокротиння, якщо таке можливе, покра
щує результати терапії. Інші варіанти: може бути доцільним
призначення деяким пацієнтам низьких доз пероральних
ГКС, проте є ризик розвитку віддалених системних побіч
них ефектів.
Порівняльний вміст добових доз ІКС (GINA 2016)
Залежно від ступеня тяжкості загострення БА (легкий, се>
редньої важкості, важкого ступеня, загрозливий для життя)
рекомендується відповідна тактика ведення хворого. 
У разі легкого загострення БА (задишка під час ходьби,
можлива збудливість хворого, помірно виражене свистяче ди
хання, часто в кінці видиху, ПОШвид більше 80%, SаО2 > 95%)
для лікування достатнє збільшення введення бронхолітиків
короткої дії через спейсер, небулайзер. 
У разі середнього ступеня важкості загострення БА –
збільшити введення бронхолітиків короткої дії через небулай
зер, спейсер: спочатку 4 вприскування, далі по 2 вприскування
ІКС
Низькі добові 
дози, мкг
Середні добові 
дози, мкг
Високі добові 
дози, мкг
Беклометазону дипропіонат
(хлорфторвуглецевий пропелент)
200–500 > 500–1000 > 1000
Беклометазону дипропіонат 
(гідрофторалкановий пропелент)
100–200 > 200–400 > 400
Будесонід 
(сухопорошковий інгалятор)
200–400 > 400–800 > 800
Флютиказону фуроат 
(сухопорошковий інгалятор)
100 – 200
Флютиказону пропіонат 
(гідрофторалкановий пропелен,
сухопорошковий інгалятор)
100–250 > 250–500 > 500
Мометазону фуроат 110–220 > 220–440 > 440
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кожні 2 хв залежно від відповіді – не більше 10 вприскувань.
Якщо ПОШвид > 50–75% від найкращого – дати преднізолон
40–50 мг, продовжувати підвищувати сходинку лікування. Як
що хороша відповідь на початкове лікування (симптоми змен
шились, дихання й пульс урегульовані, ПОШвид > 50%) – вар
то продовжувати лікування як і раніше або підвищити сходин
ку й не припиняти приймання преднізолону.
Спостереження за пацієнтами із загостреннями легкого або
середнього ступеня важкості БА (ОФВ1 > 60%) здійснюється
переважно в закладах охорони здоров'я, які надають первинну
медичну допомогу. Пацієнтів із загостреннями легкого або се
реднього ступеня важкості БА слід оглядати принаймні один
раз на рік або частіше, якщо це є необхідним.
У разі загострення БА важкого ступеня рекомендують: ки
сень для підтримки SаО2 94–98% (якщо є доступ); β2бронходи
лататори – через спейсер 4 вприскування спочатку, у подаль
шому – 2 вприскування кожні 2 хв залежно від відповіді (не
більше 10); преднізолон – 40–50 мг або в/в, гідрокортизон 100
мг. Якщо відповіді немає – госпіталізація.
Пацієнти з уперше виявленим тяжким перебігом БА повинні
оглядатися не менше двох разів на рік. У разі розвитку у хворого
тяжкого загострення БА, що потребує госпіталізації, можна гово
рити про недосконалий індивідуальний план ведення пацієнта.
Під час госпіталізації: 
– залишатися з пацієнтом до прибуття швидкої допомоги; 
– передати письмову оцінку та деталі направлення до лікарні; 
– небулізація β2бронходилататорами із застосуванням не
булайзера з керованим киснем в автомобілі швидкої допомоги.
У разі виникнення загострення БА, загрозливої для життя:
термінова госпіталізація; кисень для підтримки SаО2 94–98%;
β2бронходилататори та іпротропію бромід – через спейсер
4 вприскування спочатку (у подальшому – 2 вприскування
кожні 2 хв залежно від відповіді (не більше 10); преднізолон
40–50 мг або в/в, гідрокортизон 100 мг; жодних седативних
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препаратів. Якщо є підозра на пневмоторакс або консолідацію,
або пацієнт потребує штучної вентиляції легень, то необхідне
проведення рентгенограми легень. 
Показаннями до госпіталізації хворого з БА є:
– тяжкий або загрозливий для життя напад БА; 
– відсутність швидкої відповіді на бронходилатаційну терапію; 
– підозра на розвиток ускладнень; 
– погіршення стану пацієнта на тлі розпочатої терапії; 
– тривале використання або нещодавне припинення при
ймання системних кортикостероїдів.
Після виписування з лікарні:
– забезпечити огляд лікарем упродовж 48 годин;
– моніторувати симптоми ПОШвид; 
– перевіряти техніку інгаляції; 
– розглянути чинники, яким потенційно можна запобігти,
щоб уникнути подальшої госпіталізації; 
– надати письмовий план дій при астмі. 
Жоден пацієнт не повинен залишати лікарню без письмово
го індивідуального плану дій.
Приклад письмового індивідуального плану для хворого
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Ваше регулярне лікування:
1) щоденний прийом:_______________________________________
2) перед фізичним навантаженням 
приймати:________________________________________________
Коли посилювати терапію:
Оцінить рівень контролю Вашої астми протягом останнього тижня
Денні симптоми частіше двох разів? Ні Так
Чи є обмеження щоденної активності або погано переносите 
фізичні навантаження? Ні Так
Чи прокидаєтесь уночі через астму? Ні Так
У Вас є потреба в інгаляторі для "швидкої допомоги" 
частіше 2 разів? Ні Так
Якщо ви вимірюєте ПОШвид, у Вас показник менший, ніж _____ Ні Так
У терапії БА окремо виділяють препарати "швидкої допомо
ги", які застосовують у симптоматичній терапії для зняття гос
трого бронхоспазму та інших симптомів БА.
Препарати, які застосовують для "швидкої допомоги" при БА
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Якщо Ви відповіли ТАК на  3 запитання, астма у Вас не контрольована 
й Вам потрібно посилити терапію
Як збільшувати терапію:
Приймати___________________________________________  (указати
препарати, дози, режими застосування) та оцінювати стан (покращення)
кожного дня. Продовжувати це лікування ___________ днів
Коли звертатись до лікаря?
Зверніться до лікаря ___________________ за телефоном _____________
Якщо покращення не відбувається протягом ______ днів, _______ (надати
додаткові інструкції) 
Ознаки втрати контролю:
– тяжка задишка, Ви можете розмовляти лише короткими реченнями;
– у Вас тяжкий напад задухи, Ви налякані;
– у Вас потреба у використанні препарату для "швидкої допомоги" кожні
4 години і немає покращення.
1. Прийміть 2–4 вдихи ________________ (препарат "швидкої допомоги")
2. Прийміть ________мг __________________ (оральний кортикостероїд)
3. Зверніться по мед. допомогу ___________________________________
4. Продовжуйте приймання Вашого препарату "швидкої допомоги" 
до отримання медичної допомоги
Продовження таблиці.
Препарати Тривалість дії, год Дози, мкг
β2>агоніста короткої дії
сальбутамол 4–6 100
фенотерол 4–6 100
Холінолітики короткої дії
іпратропію бромід 6–8 20, 40
Комбіновані засоби (β2>агоніста короткої дії + холінолітики короткої дії)
фенотерол + іпратропію бромід 6–8 50/20
сальбутамол + іпратропію бромід 6–8 120/21, 100/20
У веденні хворих із БА особливої уваги потребує профілак
тика, як первинна, так і вторинна.
Первинна профілактика: уникнення аероалергенів, у т. ч. ви
робничих, харчових алергенів, тютюнового диму та інших за
бруднювачів повітря, впливу мікробів, імунотерапія, імунізація. 
Профілактика професійної БА повинна включати декілька
напрямів: раціональний професійний відбір із проведенням
повноцінних попередніх та періодичних медичних оглядів;
дотримання санітарногігієнічних вимог до умов праці; пра
вильна організація технологічних процесів із дотриманням
принципу можливої заміни в технологічних процесах речовин
алергенів та використання засобів індивідуального захисту.
Вторинна профілактика: рання діагностика професійної БА
та виведення хворого з виробничого середовища, де розвину
лося захворювання, протягом 12 місяців із часу появи перших
симптомів значно збільшує можливість позитивної динаміки
захворювання та запобігання виникненню ускладнень. 
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Загальний алгоритм ведення хворого з БА
Маршрут пацієнта
Пацієнт із нападом БА
Центр первинної медико-санітарної
допомоги – сімейний лікар (діагностика,
надання медичної допомоги)
Напад БА не піддається корекції,
поява ускладнень, супутня важка
патологія: викликати службу ШМД
за номером «103»
Госпіталізація на другий
рівень надання медичної
допомоги за екстреними
показаннями
Консультація
пульмонолога
Корекція нападу БА
Необхідність
подальшої
діагностики та
корегування
терапії на
третьому рівні
Протигрипозна вакцинація має пропонуватись усім пацієн
там із БА згідно з рекомендаціями МОЗ України та повинна
призначатись 1 раз на рік щорічно. 
Імунотерапія може розглядатися в пацієнтів з астмою, у
яких клінічно значущого алергену неможливо уникнути, та по
винна проводитися незалежно від будьяких міркувань,
пов'язаних з астмою, ураховуючи те, що високі дози інгаляцій
них кортикостероїдів можуть ослабити відповіді на вакцини.
Клінічний випадок
Хвора М., 29 років, звернулась до сімейного лікаря зі скаргами
на періодичні щотижневі напади задухи, які виникають під час
цвітіння рослин, контакту з пилом, холодним повітрям, різкими
запахами, іноді без причини, можуть супроводжуватися експіра/
торною задишкою під час ходьби, приступами кашлю з виділен/
ням мокроти слизового характеру. Появу кашлю часто відмічає
вранці, іноді з'являється утруднене дихання та свистячі хрипи в
легенях. Відмічає часту закладенність носа та втрату нюху. 
З анамнезу захворювання відомо, що вважає себе хворою з 12
років, коли вперше почала помічати в себе появу сльозотечі та ви/
ражений нежить під час цвітіння навесні, контакту з пилом та
зверталась до лікарів, які встановлювали діагноз вазомоторний
риніт, часто призначалися судиннозвужувальні та очні краплі.
Через 8 років уперше виник напад задухи, який удалося купірува/
ти із застосуванням теофедрину. Напади задухи не виникають
при психоемоційному напруженні та застосуванні аспірину,
НПЗП. Пацієнтка не застосовує протизаплідних препаратів. По/
гіршення стану відбулося протягом року, коли напади почасті/
шали, з'явилися нічні напади (1 раз на 2 місяці), до лікарів не звер/
талася, лікувалася самостійно, застосовувала теофедрин. 
З анамнезу життя: шкідливі звички відсутні, праця не пов'яза/
на з переохолоджненням, фізичним навантаженням та контактом
із пилом, у дідуся та матері – алергічний риніт, бронхіальна аст/
ма. З перенесених захворювань виявлено пневмонію, грип. 
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Під час огляду: з відхилень виявлено під час перкусії над ле/
генями перкуторний звук із коробковим відтінком, при аускуль/
тації над легенями на тлі ослабленого дихання в усіх відділах
прослуховуються розсіяні сухі хрипи, в іншому – без відхилень.
З обстежень: в аналізі крові виявлено підйом вмісту еозино/
філів – 8%, в іншому – без відхилень. В аналізі мокроти: консис/
тенція в'язка, слизового характеру, при мікроскопії виявлено
спіралі Куршмана та кристали Шарко/Лейдена, еозинофіли –
7–8 у п/зору. На рентгенограмі легень визначається підвищена
прозорість обох легеневих полів. Дослідження сатурації кисню:
SaO2 – 98%. Дослідження функції зовнішнього дихання із засто/
суванням спірографії: об'єм форсованого видиху за першу секун/
ду (ОФВ1) становить 80% від належних, під час проведення
проби на визначення зворотності бронхообструкції відзначено
приріст ОФВ1 через 15 хв після інгаляції 200 мкг сальбутамолу
на 18%. Результати ACT/тесту (Asthma Control Test – Тест із
контролю над бронхіальною астмою) – 18 балів.
Диференційний діагноз проводили, ураховуючи виявлені
ознаки брохообструкції: з хронічним обструктивним захво/
рюванням легень, хронічним бронхітом, саркоїдозом, бронхоек/
татичною хворобою, облітеруючим бронхіолітом.
Ураховуючи скарги, анамнез, об'єктивні дані, дані лабо
раторних та інструментальних досліджень, установлено
клінічний діагноз: неконтрольована інтермітуюча бронхіаль/
на астма, перебіг легкого ступеня, ЛН0. Алергічний риніт, лег/
кий перебіг. 
Лікування. З урахуванням тривалості перебігу захворюван/
ня, відсутності відповідної попередньої терапії для підвищення
ефективності лікування та контролю над БА хворій призначе/
ний інгаляційний глюкокортикостероїд мометазону фуроату
(400 мкг увечері) для досягнення контролю над астмою (мож/
ливе застосування двічі на добу, з розділенням дози по 200 мкг)
та в подальшому з переходом на підтримуючу дозу 200 мкг уве/
чері. За необхідності (появі ознак загострення риніту) рекомен/
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доване застосування назального спрею мометазону фуроату
по 2 вприскування (по 50 мкг кожне) у кожну ніздрю 1 раз на до/
бу (загальна добова доза – 200 мкг). У подальшому при достат/
ньому контролі БА (оцінювання стану протягом 3–12 місяців)
можливо розглянути проведення корекції терапії – step/down –
з переходом на використання в лікуванні β2/агоніста короткої
дії за потреби без призначення контролюючої терапії (за умови
нечастого виникнення симптомів, відсутності нічних пробуд/
жень через БА та загострень упродовж останнього року, нор/
мального показника ОФВ1). Ураховуючи наявність алергічного
риніту, можливе застосування постійного приймання низьких
доз ІКС. Прогноз для життя та працездатності в разі дотри/
мання комплаєнсу й своєчасної діагностики та адекватної те/
рапії захворювання умовно сприятливий.
БРОНХІАЛЬНА АСТМА
Шифри МКХ>10:
J86 Піоторакс
J86.0 Піоторакс із фістулою
J86.9 Піоторакс без фістули
J90 Плевральний випіт, не класифікований в інших рубриках
J91 Плевральний випіт при хворобах, класифікованих в ін>
ших рубриках
J92 Плевральна бляшка
J92.0 Нашарування плеври при азбестозі
J92.9 Нашарування плеври без азбестозу
J93 Пневмоторакс
J93.0 Спонтаннонапружений пневмоторакс
J93.1 Інші форми спонтанного пневмотораксу
J93.8 Інші види пневмотораксу
J93.9 Пневмоторакс неуточнений
J94 Інші плевральні стани
J94.0 Хільозний випіт
J94.1 Фіброторакс
J94.2 Гемоторакс
J94.8 Інші уточнені ураження плеври
J94.9 Ураження плеври, неуточнене
Плеврит – запальне захворювання плеври з утворенням на
її поверхні фібрину (сухий або фібринозний плеврит) або з на
копиченням у плевральній порожнині ексудату інфекційного
асептичного характеру (ексудативний плеврит).
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ПЛЕВРИТИ
Плевральний випіт – накопичення патологічної рідини в
плевральній порожнині під час запальних процесів у прилег
лих органах або плевральних листках чи порушення співвідно
шення між гідростатичним тиском у капілярах та калоїдноос
матичним тиском плазми крові.
Емпієма плеври – це гнійне запалення плеври, що супрово
джується накопиченням гною в плевральній порожнині.
Етіологія. Виникнення плевриту інфекційного походження
зумовлене впливом збудників специфічних (мікобактерії ту
беркульозу, бліда трепонема) і неспецифічних (пневмококи,
стафілококи, мікоплазма, кишкова паличка, віруси, гриби, па
разити тощо) інфекцій; збудники проникають у плевру контакт
ним шляхом, лімфогенно, гематогенно, у разі порушення плев
ральної порожнини. Частою причиною розвитку плевриту є
системні хвороби сполучної тканини (ревматизм, системний
червоний вовчак тощо), новоутворення, тромбоемболія й тром
боз легеневих артерій, травми та операції на грудній клітці, пан
креатит. Плеврит може виникати внаслідок вживання деяких
лікарських засобів (наприклад, фурадоніну, метотрексату).
Основні причини плеврального випоту 
А. Ексудативні плевральні випоти:
І. Запальні:
1) інфекційні:
– бактеріальні;
– вірусні;
– рикетсіозні;
– мікоплазмові;
– грибкові;
– паразитарні;
– змішаної етіології;
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2) панкреатогенні (ферментогенні), у тому числі абсце
си в черевній порожнині;
3) імунопатологічні (синдром Дресслера, колагенози).
ІІ. Пухлинні плеврити:
– при первинних пухлинах плеври;
– при пухлинах органів і структур грудної клітки;
– при лімфопроліферативних процесах;
– при позаторакальних пухлинах (метастатичні).
ІІІ. Травматичні випоти (травми грудної клітки, уш
кодження діафрагми, легенів, розриви стравоходу,
аорти, грудної лімфатичної протоки та ін.):
– хільозний (хілоторакс);
– гемоторакс;
– піоторакс;
– піопневмоторакс.
IV. Результат побічної дії лікарських препаратів.
Б. Транссудативні плевральні випоти:
– у разі підвищеного гідростатичного тиску в капілярах 
(застійна серцева недостатність, перикардіальний випіт,
тромбоемболія легеневої артерії);
– у разі зниженого онкотичного тиску плазми крові (цироз
печінки, нефротичний синдром, загальний білковий дисба
ланс);
– у разі підвищення проникності капілярів унаслідок па
тології незапального характеру (тромбоемболія дрібних 
гілок легеневої артерії, мікседема).
В. Інші плевральні випоти:
– саркоїдоз;
– азбестоз;
– перитонеальний діаліз;
– лейоміоматоз легень;
– синдром Мейгса–Салмона;
– гострий дифузний гломерулонефрит та ін.
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За характером ексудату виділяють:
1. Серозний.
2. Серознофібринозний.
3. Гнійний.
4. Гнильний.
5. Геморагічний.
6. Еозинофільний.
7. Хільозний.
8. Холестериновий.
9. Змішаний.
За фазою перебігу:
1. Гостра.
2. Підгостра.
3. Хронічна.
Відповідно до поширеності:
1. Дифузні.
2. Осумковані:
a) верхівковий (апікальний);
б) приребровий (паракостальний);
в) кістководіафрагмовий;
г) діафрагмовий (базальний);
д) присередостінний (парамедіастинальний);
е) міжчастковий (інтерлобарний).
Патогенез і патологічна анатомія. Здебільшого плеврит
виникає на тлі зміненої реактивності організму як алергічний
процес (алергійна реакція сенсибілізованої плеври у відповідь
на інфекційнотоксичне подразнення з подальшим нагрома
дженням у плевральній порожнині ексудату). У розвитку блас
томатозного плевриту велике значення має блокування мета
стазами пухлини лімфатичних вузлів, лімфатичних і венозних
судин, унаслідок проростання пухлини з прилеглих органів –
деструкція серозних покровів. У виникненні плевриту під час
системних захворювань сполучної тканини має значення ура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ження кровоносних судин і зміна реактивності організму. У ра
зі тромбоемболії легеневої артерії плеврит зумовлений перфу
зійними розладами, діапедезом еритроцитів у плевральну по
рожнину й реакцією плеври на інфарктпневмонію.
У разі плевриту будьякого походження порушується збалан
сованість процесів виділення та всмоктування плевральної ріди
ни, швидкість ексудації перевищує можливість відтоку плев
ральної рідини. Якщо ексудація незначна, рідка частина випоту
встигає резорбуватися й на поверхні плеври залишається лише
шар фібрину – фібринозний (сухий) плеврит. У разі значної ек
судації в плевральній порожнині накопичується вільний випіт.
Серозний випіт – прозора жовтувата рідина – трапляється рід
ко, він може бути проявом вірусного, парапневмонійного й тубер
кульозного негнійних плевритів, іноді з'являється при карцинома
тозному плевриті. Найчастіше в плевральній порожнині накопи
чується серознофібринозний випіт – каламутна жовта рідина з
пластівцями фібрину, в осаді якої виявляють лімфоцити, макрофа
ги, злущення клітин, мезотелію, у разі алергічного плевриту – ве
лику кількість еозинофілів. Плевра при серознофібринозному
плевриті має тьмяний вигляд із розширеними лімфатичними су
динами, при дифузних захворюваннях сполучної тканини спосте
рігають мукоїдну та фібриноїдну дистрофію колагенових волокон.
Хільозний випіт, який характеризується високим вмістом
ліпідів, накопичується в плевральній порожнині, як правило, у
разі пухлин середостіння, що стискають грудну порожнину. Хі
льозну рідину в плевральній порожнині виявляють також при
травмі грудної протоки.
Геморагічний випіт, що містить велику кількість еритроци
тів, спостерігають при раку легень і пухлинах іншої локалізації,
що метастазують у легені й плевру, тромбоемболії легеневої ар
терії, що супроводжується інфарктомпневмонією, при де
структивному панкреатиті. Геморагічна рідина в плевральній
порожнині може визначатися також при травматичному плев
риті. У разі карциноматозного плевриту в осаді можна знайти
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клітини пухлини, плевра різко гіперемована з ділянками кро
вовиливів, нерідко відзначають лімфангоїт.
Гнійний випіт, як правило, виникає в разі розкриття в плев
ральну порожнину субплевральних вогнищ деструкції легене
вої тканини, відкритих (рідше закритих) ушкоджень грудної
клітки, післяоперативних втручань на органах грудної клітки
(легенях, стравоході, серці та ін.). Він накопичується зазвичай
у нижніх відділах плевральної порожнини. Плевра, як правило,
тьмяна, укрита гноєм, у якому виявляють колонії мікроорга
нізмів. При гнійному плевриті пневмококової етіології на по
верхні плеври виявляють фібринозні нашарування. Нерідко
гнійна інфільтрація з плеври поширюється на тканину легені.
Гнійний випіт, що виникає в разі проникнення в плевральну по
рожнину мікроорганізмів із вогнища гангренозного розпаду леге
ні, має буруватосірий колір, гнильний запах, іноді містить газ.
У разі зворотного розвитку плевриту швидкість резорбції
плеврального вмісту перевищує швидкість ексудації, рідка час
тина випоту зменшується, організується фібрин, що часто приз
водить до фіброзного стовщення плеври й утворення спайок.
Діагностика
План обстеження хворого на плеврит передбачає наступні
заходи.
Лабораторні дослідження.
Обов'язкові:
– загальний аналіз крові (різні варіанти змін залежно від ос
новного захворювання);
– загальний аналіз сечі (як правило, неінформативний; змі
нений у разі нефротичного синдрому);
– загальний білок і білкові фракції (виявлення гіпопротеї
немії й диспротеїнемії);
– рівень глюкози крові;
– печінкові й ниркові проби (АлАТ, АсАТ, ЛФ, креатинін,
азот сечовини крові) – змінені при цирозах і нирковій патології;
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– дослідження мокротиння на мікобактерії туберкульозу,
гриби й іншу патогенну мікрофлору;
– мікробіологічні й культуральні дослідження біоптатів.
За наявності показань:
– біохімічне дослідження плевральної рідини для диферен
ціювання ексудату й транссудату (фермент лактатдегідрогена
за, білки рідини порівняно з їхнім умістом у сироватці крові –
критерії Лайта; амілаза або глюкоза плеврального вмісту, рН
плевральної рідини);
– цитологічне дослідження плевральної рідини;
– мікробіологічне дослідження плевральної рідини.
Інструментальні та інші методи діагностики.
Обов'язкові:
– пряма оглядова рентгенограма органів грудної клітки –
виявляє наявність рідини в плевральній порожнині, її при
близний об'єм;
– бокова рентгенограма органів грудної клітки – виявляє ви
падки невеликих випотів у костодіафрагмальних синусах і т. п.;
– пункція плевральної порожнини (торакоцентез) – визна
чає загальну характеристику плевральної рідини, біохімічний
аналіз складу плевральної рідини, її цитологічне дослідження;
– електрокардіограма – виявляє різні порушення залежно
від характеру кардіальної патології.
За наявності показань:
– ультразвукова діагностика грудної порожнини – для ви
явлення невеликих за об'ємом випотів, уточнення локалізації
рідини в плевральній порожнині;
– комп'ютерна томографія органів грудної клітки й органів
черевної порожнини – у разі підозри на пухлинну природу ви
поту залежно від локалізації первинного пухлинного вузла;
– дослідження функції легень (можуть знижуватися загаль
на ємність легень, функціональна ємність легень і форсована
життєва ємність легень);
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– трансторакальна (черезшкірна) пункційна біопсія паріє
тальної плеври з її подальшим цитологічним та гістологічним
дослідженням (стандартна, так звана сліпа, або під візуальним
контролем – контрольована);
– торакоскопія з біопсією парієтальної та/або вісцеральної
плеври;
– відеоторакоскопія з біопсією парієтальної та/або вісце
ральної плеври, а також виконання ряду лікувальних маніпу
ляцій, зокрема руйнування спайок;
– відкрита біопсія парієтальної плеври;
– фібробронхоскопія з трансбронхіальною біопсією легені –
одержання біоптатів зі слизової бронхів, перенхіми легень;
– морфологічне й цитологічне дослідження біоптатів плев
ри – виявляють туберкульозний процес, наявність новоутво
рень і т. д.
Основні причини транссудату й ексудату 
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Транссудативний плевральний випіт Ексудативний плевральний випіт
– застійна серцева недостатність;
– констриктивний перикардит;
– цироз печінки з асцитом;
– гломерулонефрити;
– нефротичний синдром;
– гіпоальбумінемія;
– перитонеальний діаліз і гемодіаліз;
– гострий ателектаз легені;
– емболія легеневої артерії;
– мікседема;
– саркоїдоз
– злоякісні пухлини (метастази, 
мезотеліома плеври);
– парапневмонічний випіт;
– туберкульоз;
– грибкові й паразитарні інфекції;
– інфаркт легені;
– колагенози (СЧВ, ревматоїдний
артрит, гранулематоз Вегенера та ін.);
– панкреатити;
– абсцеси черевної порожнини;
– уремія;
– травма;
– розрив стравоходу;
– хілоторакс;
– гемоторакс;
– реакція на лікарські препарати
(фурадонін, метотрексат, 
прокарбазин і ін.);
– азбестози;
Аналіз плевральної рідини 
при парапневмонічному плевриті
Загальні принципи ведення хворих із плевральним випотом.
1. Проведення плевральної пункції з діагностичною й ліку
вальною метою.
2. Пункція повинна проводитись навіть при мінімально (біль
ше 10 мл) допустимій кількості рідини в плевральній порожнині.
3. При масивному випоті за один раз видаляється не більше
1–1,2 л плевральної рідини.
4. Обов'язкове візуальне, загальне, цитологічне, бактеріоско
пічне й бактеріологічне дослідження всієї кількості вилученої
плевральної рідини; можливе проведення додаткових методів
дослідження такої рідини залежно від діагностичних припущень.
5. Питання про внутрішньоплевральне введення медика
ментів у кожній конкретній клінічній ситуації вирішує лікар
під час проведення пункції на підставі ретельного аналізу клі
нічної й рентгенологічної симптоматики в зіставленні з візу
альними властивостями рідини, яка видаляється, що дозволяє
визначитися в припустимій етіології випоту.
6. Проведення контрольного рентгенографічного дослі
дження органів грудної клітки відразу після завершення плев
ральної пункції.
Неускладнений 
парапневмонічний
випіт 
Ускладнений 
парапневмонічний
випіт
Емпієма
рН > 7,30 7,1 – 7,29 < 7,1
Глюкоза крові > 2,2 < 2,2 < 2,2
ЛДГ од/л < 1000 Можливо > 1000 Зазвичай > 1000
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Продовження таблиці.
Транссудативний плевральний випіт Ексудативний плевральний випіт
– синдром Мейгса;
– синдром Дресслера;
– променева терапія
7. Бажане проведення наступного дня після пункції фібро
бронхоскопії для виключення специфічного (туберкульозного,
пухлинного) ураження трахеобронхіального дерева.
Діагностичний алгоритм ведення пацієнта 
при синдромі плеврального випоту
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Первинний фізикальний огляд пацієнта,
збір скарг та даних анамнезу
Рентгенологічне обстеження ОГК
Виявлення плевральної рідини (випоту)
Пункція плевральної порожнини (можливо,
неодноразово), мікробіологічне, біохімічне
та цитологічне дослідження
Ексудат Транссудат
Причина нез'ясована
Амбулаторне лікування
Причина
з'ясована
Діагноз
встановлений
Пункційна біопсія плеври
(цитологічне,
мікробіологічне, гістологічне
дослідження)
Лікування Лікування
Діагноз
встановлений
Діагноз
не встановлений
Торакоскопія Відеоторакоскопія
Цитологічне, гістологічне і мікробіологічне
дослідження плевральних біопсій
Встановлений діагноз
Лікування
Лікування плевритів комплексне, включає активний вплив
на основне захворювання та раннє інтенсивне лікування плев
риту; при ексудативному плевриті його проводять у стаціонарі.
Лікування складається із шести компонентів:
1. Етіологічне лікування – лікування основного захворю
вання.
Основні антимікробні засоби, які використовуються 
в лікуванні плевритів
Препарат Шлях уведення Доза та кратність уведення
Природні пеніциліни
Бензилпеніцилін в/в; в/м
1 000 000 – 3 000 000 ОД 
з інтервалом 4 год
Амінопеніциліни
Ампіцилін в/в; в/м 0,5–1 г з інтервалом 6 год
Амоксицилін всередину 0,5–1 г з інтервалом 8 год
Амоксицилін/
клавуланова кислота
в/в; 
всередину;
всередину
1,2 г з інтервалом 8–12 год
0,625 г з інтервалом 8 год
0,625 г з інтервалом 12 год
Ампіцилін/сульбактам в/в; в/м 1,5–3 г з інтервалом 6–8 год
Пеніциліни, стійкі до пеніциліназ
Оксацилін
в/в; в/м; 
всередину
2 г з інтервалом 4–6 год
Цефалоспорини І покоління
Цефазолін в/в; в/м 1–2 г з інтервалом 8–12 год
Цефалексин всередину 0,5 г з інтервалом 6 год
Цефалоспорини ІІ покоління
Цефамандол в/в; в/м 1–2 г з інтервалом 6 год
Цефокситин в/в; в/м 1–2 г з інтервалом 4–8 год
Цефуроксим в/в; в/м 0,75–1,5 г з інтервалом 8 год
Цефуроксиму аксетил всередину 0,5 г з інтервалом 12 год
Цефаклор всередину 0,5 г з інтервалом 8 год
Цефалоспорини ІІІ покоління
Цефоперазон в/в; в/м 1–2 г з інтервалом 8–12 год
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Препарат Шлях уведення Доза та кратність уведення
Цефотаксим в/в; в/м 1–2 г з інтервалом 8–12 год
Цефтриаксон в/в; в/м 1–2 г з інтервалом 24 год
Цефтазидим в/в; в/м 2 г з інтервалом 8 год
Цефалоспорини ІV покоління
Цефепім (Кефпім) в/в 2 г з інтервалом 12 год
Цефпіром в/в 2 г з інтервалом 12 год
Карбапенеми
Меропенем (Макпенем) в/в; в/м 1 г з інтервалом 8 год
Іміпенем/целастатин в/в 0,5 г з інтервалом год
Монобактами
Азтреонам в/в; в/м 2 г з інтервалом 8 год
Аміноглікозиди
Гентаміцин в/в 3–5 г з інтервалом 24 год
Тобраміцин в/в 5 мг/кг з інтервалом 24 год
Нетилміцин в/в 4–6 мг/кг з інтервалом 24 год
Амікацин в/в 15 мг/кг з інтервалом 24 год
Макроліди
Азитроміцин (Зитрокс) всередину 0,5 г з інтервалом 24 год
Кларитроміцин всередину 0,5 г з інтервалом 12 год
Мідекаміцин всередину 0,4 г з інтервалом 8 год
Спіраміцин в/в; всередину
1 500 000 – 3 000 000 МО 
з інтервалом 8–12 год
Еритроміцин в/в; всередину 0,5 г з інтервалом 6 год
Фторхінолони ІІ покоління
Ципрофлоксацин
в/в;
всередину
0,5 г з інтервалом 12 год
04 г з інтервалом 12 год
Офлоксацин в/в; всередину 0,4 г з інтервалом 12 год
Фторхінолони ІІІ покоління
Левофлоксацин 
(Левомак)
в/в; всередину 0,5 г з інтервалом 12–24 год
Фторхінолони IV покоління
Моксифлоксацин всередину 0,4 г з інтервалом 24 год
Тетрацикліни
Доксициклін всередину 0,2 г з інтервалом 24 год
Продовження таблиці.
2. Патогенетичне лікування, спрямоване на зменшення ексу
дації рідини в плевральну порожнину:
– протизапальна терапія (нестероїдні протизапальні засоби
тощо). При плевритах ревматичної етіології ефективним є за
стосування преднізолону або його аналогів в адекватних дозах
(полькортолон, метилпреднізолон та ін.), туберкульозної етіо
логії – тільки на початковій фазі появи плевриту;
– десенсибілізуюча терапія (супрастин, димедрол, тавегіл,
кларитин, лоратидин та ін.);
– дезінтоксикаційна терапія (вливання реосорбілакту, сор
білакту, розчину Рінгера, 5% розчину глюкози внутрішньовен
но краплинно);
– відновлення нормального онкотичного тиску (альбумін,
нативна плазма, глікостерил Ф5, білкові гідролізати).
3. Симптоматична терапія: анальгетики в разі сухого плеври
ту, гірчичники, іммобілізація хворої половини грудної клітки ту
гим бинтуванням (у разі болю), протикашльові засоби в разі
кашлю (кодеїн, кодтерпін, лібексин тощо); кардіотонічні засоби
(корглікон, дігоксин) у разі великих плевральних випотів пока
зані при зміщенні серцевосудинного пучка й вираженій задиш
ці. Для зменшення ексудації та поліпшення реабсорбції рідини з
плеври доцільно застосовувати салуретики: лазикс, торасемід.
4. Лікувальний торакоцентез, дренування плевральної по
рожнини. Евакуацію ексудату за допомогою плевральної пунк
ції проводять для запобігання розвитку емпієми та усунення
функціональних розладів, пов'язаних зі здавленням життєво
важливих органів.
Препарат Шлях уведення Доза та кратність уведення
Препарати різних груп
Ванкоміцин в/в 1 г з інтервалом 12 год
Рифампіцин в/в
всередину
0,5 г з інтервалом 12 год
0,5 г з інтервалом 12 год
Кліндаміцин в/в; всередину 0,45–0,6 г з інтервалом 6–8 год
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Продовження таблиці.
Показання до термінової евакуації ексудату: зрушення серця
та великих судин у здоровий бік із вираженим порушенням функ
ції серця, колапс легені (тяжка задишка, ціаноз, частий малий
пульс, артеріальна гіпотензія). Нетермінові показання: млявий,
затяжний перебіг плевриту, відсутність тенденції до розсмокту
вання ексудату.
У разі розвитку гострої емпієми плеври потрібно видалити
гнійний ексудат із подальшим уведенням у порожнину плеври
антибіотиків.
5. Хірургічне лікування: дренування плевральної порожни
ни при гнійному плевриті, плевректомія з декортикацією ле
гень у разі хронічної емпієми плеври. Якщо після щоденних
плевральних пункцій упродовж 5–7 днів інтоксикація не змен
шується й зберігається рясний гнійний ексудат, слід перейти
до дренування плевральної порожнини. Лікування хворих із
тотальною емпіємою або бронхоплевральною фістулою варто
відразу розпочинати з дренування плевральної порожнини.
Зазвичай дренування триває доти, доки рідина, що виділя
ється, не набуде яскравожовтого кольору і її об'єм не змен
шиться до 50 мл на добу. Якщо є фібринозні спайки й кілька
фокусів плевриту, через трубку вливають внутрішньоплев
рально фібринолітичні агенти – стрептокіназу, урокіназу. Як
що за 5 днів адекватного лікування не отримано ефекту (само
почуття хворого не поліпшується, температура тіла не знижу
ється), проводять хірургічне лікування.
6. Включення засобів, спрямованих на мобілізацію захисно
імунобіологічних реакцій організму: індивідуальний режим (у
гострий період – ліжковий), раціональна вітамінізована дієта з
достатньою кількістю білка (1,5–2 г на 1 кг маси тіла), обме
ження води й кухонної солі, парентеральне введення аскорбі
нової кислоти, вітамінів групи В, внутрішньовенні краплинні
введення плазмозамінних розчинів, індивідуальна дозована лі
кувальна фізкультура, киснева терапія, у період лікування –
фізичні методи лікування. Фізіотерапія при ексудативному
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плевриті включає електрофорез із кальцію хлориду, ультрави
сокочастотну (ультракороткохвильову) терапію. Для запобі
гання плевральним зрощенням рекомендують дихальну гім
настику, ручний і вібраційний масаж, ультразвук.
7. Імуномодулювальну (імунокоригувальну) терапію (лева
мізол, діуцифон, протефлазид, рибомуніл) найдоцільніше про
водити після попереднього вивчення імунного статусу, фагоци
тозу, стану функції місцевого бронхопульмонального захисту.
Імунокоригувальні властивості мають також плазмофорез, ульт
рафіолетове опромінення крові, лазерне опромінення крові.
Після лікування в стаціонарі хворим можна рекомендувати са
наторнокурортне лікування в місцевих приміських санаторіях.
Лікування плевритів різної етіології
Парапневмонійні плеврити (бактеріальні): антибактеріальні
препарати спочатку обирають емпірично на основі результатів
фарбування за Грамом і клінічної картини, потім коригують
відповідно до даних бактеріологічного дослідження плевраль
ного ексудату, мокротиння, крові. За показаннями антибіотики
вводять внутрішньоплеврально. У разі потреби у хворих з ем
піємою дренують плевральну порожнину постійним дренажем
із промиванням плевральної порожнини антибіотиками й ан
тисептичними розчинами.
Плеврити грибкової етіології лікують за загальними принци
пами лікування хворих на вісцеральний мікоз. Етіотропну те
рапію проводять протигрибковими препаратами тривалий час,
повторними курсами з урахуванням переносимості її хворим й
отриманим ефектом. У разі неефективності протягом 1 місяця
від початку терапії рекомендоване хірургічне лікування.
Плеврити туберкульозної етіології: лікування за загальними
принципами терапії туберкульозу.
Паразитарні захворювання: амебіаз – еметину гідрохлорид +
метронідазол; регулярні плевральні пункції з аспірацією ексуда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ту. Ехінококоз – хірургічне лікування. Парагонімоз – бітіонол,
альбендазол; регулярні плевральні пункції з аспірацією ексудату.
Для ракових плевритів характерне швидке накопичення плев
рального випоту після пункцій, у таких випадках лікування по
требує проведення хімічного плевроцентезу (використання ци
тотоксичних препаратів) або введення в порожнину плеври після
аспірації плеврального випоту неспецифічних іритантів.
Хворим із системними захворюванням сполучної тканини
призначають нестероїдні протизапальні препарати, глюкокор
тикостероїди, цитостатики, регулярні аспірації ексудату.
При панкреатогенному плевриті плевральний випіт зазви
чай розсмоктується зі зменшенням запальних явищ у підшлун
ковій залозі. Але у хворих із високим рівнем амілази в ексуда
ті й панкреатичними норицями ефективне внутрішньоплев
ральне введення контрикалу. При панкреатоплевральних но
рицях або псевдокістах – хірургічне лікування.
У разі встановлення діагнозу тромбоемболія легеневої арте/
рії лікування проводять тромболітиками, антикоагулянтами,
антибіотиками. Плевральні пункції та регулярні аспірації ви
поту зменшують несприятливий вплив випоту на функцію ди
хання й серцевосудинну систему.
Хворих із синдромом Дресслера лікують глюкокортикосте
роїдами (преднізолон за схемою) і нестероїдними протиза
пальними засобами, періодичними плевральними пункціями з
евакуацією ексудату.
Для лікування пацієнтів із посттравматичним плевритом
рекомендують рано розпочинати антибіотикотерапію, регуляр
ні пункції з максимальною евакуацією ексудату.
Клінічний випадок
Хвора М., 38 років, звернулася до лікаря зі скаргами на за/
дишку під час невеликого фізичного навантаження, кашель з ут/
рудненим відходженням харкотиння, підвищення температури
тіла до 38,5 °С.
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З анамнезу відомо, що тиждень тому у хворої після переохоло/
дження спостерігалося підвищення температури тіла до 38,8 °С,
кашель із невеликою кількістю світлого харкотиння. Самостій/
но приймала жарознижувальні, відхаркувальні препарати, але
стан не покращився. На п'ятий день хвороби стала наростати
задишка, з'явився різки біль у лівій половині грудної клітки, який
посилюється при глибокому вдиху, із часом інтенсивність болю
зменшилась.
Об'єктивно: стан хворої середнього ступеня важкості. Від/
мічається відставання лівої половини грудної клітки під час ди/
хання, ліворуч у нижньому відділі – притуплення перкуторного
звуку, різке ослаблення дихальних шумів у нижніх відділах лівої
легені. АТ – 110/80 мм рт. ст., ЧСС – 115 за хвилину.
Загальний аналіз крові: лейкоцити – 18,5*109/л (п/я – 12%,
с/я – 70%), ШОЕ – 45 мм/год.
Рентгенологічне дослідження: у проекції нижніх відділів лівої
легені визначається гомогенне затемнення з нечіткою, скоше/
ною до низу та до середини верхньою границею, що знаходиться
на рівні переднього відрізку 4/го ребра; тінь середостіння дещо
зміщена в правий бік.
Диференційна діагностика: слід мати на увазі розмежування
плеврального ексудату від інфільтрації або ателектазу легеневої
тканини, які мають схожі фізикальні дані (обмеження рухливос/
ті половини грудної клітки, укорочення перкуторного звуку, ос/
лаблене дихання та рентгенологічні зміни у вигляді затемнення).
Однак масивна легенева інфільтрація призводить до появи
звучних хрипів на ураженій частині. При ателектазі легень
зміщення органів середостіння відбувається в бік ураження, а
при плевриті – у здоровий бік. Постановці діагнозу допомагає
проведення плевральної пункції. При цьому висока питома ва/
га, вміст великої кількості білка (понад 30%) і позитивна ре/
акція Рівальта (випадіння осаду в пробірці з ексудатом під ді/
єю оцтової кислоти у вигляді хмарки) надійно відрізняють ек/
судат від транссудату, що виникає внаслідок пропотівання рі/
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дини в плевральну порожнину без запалення плеври при цирку/
ляторних порушеннях (перикардит, вада серця, цироз печінки,
гіпоальбумінемія).
Клінічний діагноз: Негоспітальна нижньодольова лівосторон/
ня пневмонія, ІІІ клінічна група. Лівосторонній ексудативний
(парапневмонічний) плеврит. ЛН І.
ПЛЕВРИТИ
(J00J06) Гострі респіраторні захворювання верхніх ди
хальних шляхів
(J06) Гострі респіраторні інфекції верхніх дихальних шля>
хів множинної та неуточненої локалізацій
(J06.0) Гострий ларингофарингіт
(J06.8) Інші гострі інфекції верхніх дихальних шляхів із ба
гатьма локалізаціями
(J06.9) Гостра інфекція верхніх дихальних шляхів неуточнена
(J10) Грип, спричинений ідентифікованим вірусом грипу
(J10.0) Грип із пневмонією, вірус грипу ідентифікований
(J10.1) Грип із різними клінічними проявами в дихальній
системі, вірус грипу ідентифікований
(J10.8) Грип із клінічними проявами з боку інших систем, ві
рус грипу ідентифікований
(J11) Грип, вірус неідентифікований
(J11.0) Грип із пневмонією, вірус неідентифікований
(J11.1) Грип із різними клінічними проявами в дихальній
системі, вірус грипу неідентифікований
(J11.8) Грип із клінічними проявами з боку інших систем, ві
рус неідентифікований
(J20>J22) Інші гострі респіраторні інфекції нижніх дихаль>
них шляхів
Накази МОЗ, міжнародні настанови:
1. Наказ МОЗ України від 16 липня 2014 р. № 499 "Про за
твердження та впровадження медикотехнологічних документів
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ГОСТРІ РЕСПІРАТОРНІ ІНФЕКЦІЇ 
ТА ГРИП
зі стандартизації медичної допомоги при грипі та гострих рес
піраторних інфекціях" (Із змінами і доповненнями, внесеними
Наказом МОЗ України від 11 лютого 2016 р. № 85).
2. Наказ МОЗ України від 11 лютого 2016 р. № 85 "Про за
твердження та впровадження медикотехнологічних докумен
тів зі стандартизації медичної допомоги при гострих запальних
захворюваннях верхніх дихальних шляхів та вуха".
3. WHO Guidelines for Pharmacological Management of Pande
mic Influenza A(H1N1) 2009 and other Influenza Viruses (2010).
4. WHO Regional Office for Europe "Сезонний грип: ключові ас
пекти клінічного ведення тяжких форм хвороби (2011)"
(http://www.euro.who.int/_data/assets/pdf_file0007/154888/flu_ca
se_management_rus.pdf).
5. NICE clinical guideline 69 "Respiratory tract infections – an
tibiotic prescribing 2008" (http://www.nice.org.uk/niceme
dia/pdf/ CG69FullGuideline.pdf).
Гострі респіраторні інфекції (ГРІ) – найпоширеніші ін
фекційні хвороби, що уражають усі вікові групи населення. В
Україні щорічно на ГРІ хворіють 10–14 млн осіб. Для ГРІ влас
тиві 2 форми епідемічного процесу – спорадичні захворювання
та епідемічні спалахи. У період епідемічного спалаху спостері
гається переважання певної нозології, однак ніколи етіологічна
структура не буває однорідною. Ця група хвороб постійно по
повнюється новими представниками, котрі можуть стати при
чиною тяжкої патології.
В етіологічній структурі ГРІ найбільша частка належить ві
русам. На сьогодні відома значна кількість збудників ГРІ, які
належать до 9 різних груп вірусів – грип, парагрип, адено, РС
(респіраторносинцитіальний), пікорна, корона, рео, ентеро
та герпесвіруси.
ГРІ в дорослих також спричиняють бактеріальні мікроорганіз
ми, представлені переважно умовнопатогенною коковою мік
рофлорою. Як особливо небезпечні та висококонтагіозні виок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ремлюють менінгококову інфекцію, дифтерію, легіонели, міко
плазми, хламідії, що характеризуються різноманітною локалізаці
єю запалення, – назофарингіти, ангіни (гострі тонзиліти), бронхі
ти тощо. Збудники цієї групи значно частіше, ніж віруси, спричи
няють розвиток пневмонії. У патогенезі частини з них (мікоплаз
мози, хламідіози, рикетсіози) велике значення має клітинний іму
нітет, неповноцінність якого часто призводить до тривалої пер
систенції цих патогенів в організмі людини, особливо в дітей.
Нині грип є найпоширенішою інфекційною хворобою на
земній кулі та залишається практично неконтрольованою та
малокерованою інфекцією. Попри те що показник смертності
від неускладненого грипу невисокий і становить 0,01–0,2%, він
різко зростає в разі виникнення хвороби в осіб похилого віку,
що страждають на хронічні серцевосудинні й респіраторні
захворювання, а також у вагітних і дітей раннього віку.
Вірус грипу належить до родини ортоміксовірусів (РНКвміс
ні). Вирізняють серотипи А, В та С. Оболонка вірусу містить по
верхневі антигени: гемаглютиніни (Н) та нейрамінідазу (N), які,
власне, і являють собою фактори вірусної агресії. Нейрамінідаза
визначає ферментативну активність вірусу, а гемаглютинін, що має
високу мінливість та імуногенність, здійснює гемолітичну дію. 
Резервуаром вірусу й джерелом інфекції під час грипу є хво
ра людина, а в окремих випадках – ще й тварини, особливо в
період гарячки з вираженим катаральним синдромом.
Етапи патогенезу ГРІ:
– ураження чутливого епітелію. Для певних ГРІ існує своє
рідна "вибірковість" ураження верхніх дихальних шляхів,
пов'язана з рецепторнолігандними взаємовідносинами;
– розмноження вірусів в епітелії верхніх дихальних шляхів
та його пошкодження факторами агресії вірусу грипу;
– генералізація процесу, вірусемія, ураження судинної стін
ки з розвитком вторинних процесів;
– формування системної клітинної імунної відповіді, стиму
ляція розвитку серологічного захисту;
148
СТАНДАРТИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ...
– усунення інфекційного процесу, розвиток серологічного
захисту, репаративні процеси відновлення.
Класифікація ГРІ:
J 00 Гострий назофарингіт (нежить)
J 02 Гострий фарингіт
J 02.9 Гострий фарингіт неуточнений
J 03 Гострий тонзиліт
J 03.9 Гострий тонзиліт неуточнений
J 04 Гострий ларингіт та трахеїт
J 04.0 Гострий ларингіт
J 04.1 Гострий трахеїт
J 04.2 Гострий ларинготрахеїт
J 06 Гострі інфекції верхніх дихальних шляхів множинних або
неуточнених локалізацій
J 06.0 Гострий ларингофарингіт
J 06.8 Інші гострі інфекції верхніх дихальних шляхів із мно
жинними локалізаціями
J 06.9 Гостра інфекція верхніх дихальних шляхів неуточ
нена
J 10 Грип, викликаний ідентифікованим вірусом грипу
J 10.0 Гострий із пневмонією, вірус грипу ідентифікований
J 10.1 Грип з іншими респіраторними проявами, вірус
грипу ідентифікований
J 10.8 Грип з іншими проявами, вірус грипу ідентифікований
J 11 Грип, вірус неідентифікований
J 11.0 Грип із пневмонією, вірус неідентифікований
J 11.1 Грип із іншими респіраторними проявами, вірус не
ідентифікований
J 11.8 Грип із іншими проявами, вірус неідентифікований
J 20 Гострий бронхіт
J 20.9 Гострий бронхіт неуточнений
J 21 Гострий бронхіоліт
J 21.9 Гострий бронхіоліт неуточнений
149
ГОСТРІ РЕСПІРАТОРНІ ІНФЕКЦІЇ ТА ГРИП
J 22 Гостра респіраторна інфекція нижніх дихальних шляхів
неуточнена
J 40 Бронхіт, неуточнений як гострий або хронічний
Методи діагностики грипу:
У порядку черговості, за наявності, рекомендуються такі
тести на грип:
1. Полімеразна ланцюгова реакція на зворотну транскрип
тазу (ЗТПЛР). На сьогодні це найчутливіший і найспеци
фічніший метод тестування на грип з отриманням результатів
упродовж 4–6 години після приготування досліджуваного
зразка. ЗТПЛР демонструє більш високу чутливість, ніж вірус
ні культури, може бути використана як підтверджувальний тест й
особливо цінна для швидкого визначення типів і підтипів грипу. 
2. Імунофлуоресценція. Прямі флуоресцентні антитіла або
непрямі мічені антитіла для виявлення антигену грипу вико
ристовуються як скринінгові тести. Імунофлуоресценція де
монструє дещо нижчу чутливість і специфічність, ніж виділен
ня вірусу в культурі клітин, але результати доступні протягом
декількох годин після забору досліджуваного зразка.
3. Комерційні швидкі тести для діагностики грипу. Доступні
на сьогодні тести виявлення антигенів надають результати впро
довж 10–30 хв, але характеризуються невисокою чутливістю
(70–90% у дітей і 40–60% у дорослих) порівняно із ЗТПЛР та ві
русною культурою. Результати цих аналізів значною мірою зале
жать від віку пацієнта, тривалості захворювання, типу зразка й,
можливо, типу вірусу. Виділення вірусу (у стандартній культурі
клітин і моношаровій культурі) не є скринінгтестом, але в періо
ди низької активності грипу (пізно навесні, улітку й рано восени)
воно повинне бути виконане на зразках із дихальних шляхів, от
риманих від осіб із підозрою на грип, які звертаються по медичну
допомогу протягом перших 5 діб від початку хвороби.
Позитивний результат тесту на грип не виключає бактері
альної коінфекції та визначення потреби в антибіотиках.
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Позитивний результат скринінгтесту, найімовірніше, буде
істинно позитивним у періоди піку активності грипу в протес
тованій популяції.
Позитивний результат скринінгтесту, найімовірніше, буде
хибно позитивним у періоди низької активності грипу в про
тестованій популяції, у тому числі в ранні та пізні сезони гри
пу. Необхідно розглянути можливість проведення підтверджу
вального тесту, такого як ЗТПЛР або вірусної культури.
Негативний результат скринінгтесту, найімовірніше, буде
істинно негативним у періоди низької активності грипу в про
тестованій популяції.
Негативний результат скринінгтесту, найімовірніше, буде
хибно негативним у періоди пікової активності грипу в протес
тованій популяції. Необхідно розглянути можливість прове
дення підтверджувального тесту, такого як ЗТПЛР або вірус
ної культури.
Лікування
Необхідні дії лікаря:
А. Призначити ліжковий режим упродовж гострого періоду.
Б. Призначити вживання великої кількості рідини.
В. Призначати противірусні лікарські засоби.
Препарати противірусної дії, затверджені уніфікованим клі
нічним протоколом:
1. Інгібітори нейрамінідази:
– Озельтамивір (Озельтамивір©, ОзельтамивірЗдо
ров'я©, Таміфлю©, Тамівір©, Тамігрип©).
– Занамівір (Реленца©).
2. Адамантани:
– Римантадин (Ремавір©, Ремантадин©, РемантадинКр©,
РимантадинДарниця©).
– Амантадин (в Україні не зареєстровано).
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Рекомендації з дозування противірусних препаратів 
проти грипу
Засіб, група Лікування Хіміопрофілактика
Інгібітори нейрамінідази:
Озельтамивір
Дорослі
75 мг капсули два рази 
на день протягом 5 днів
75 мг капсули 
один раз на день
Діти віком > 12 місяців,
маса < 15 кг
60 мг на день, розділені 
на дві дози
30 мг один раз на день
15–23 кг
90 мг на день, розділені 
на дві дози
45 мг один раз на день
24–40 кг
120 мг на день, 
розділені на дві дози
60 мг один раз на день
> 40 кг
150 мг на день, 
розділені на дві дози
75 мг один раз на день
Занамівір
Дорослі
Два вприскування по 
5 мг (10 мг усього) 
два рази на день
Два вприскування по 
5 мг (10 мг усього)
один раз на день
Діти
Дві інгаляції по 5 мг 
(10 мг усього) два рази
на день (вік > 7 років)
Два вприскування по 
5 мг (10 мг усього)
один раз на день 
(вік > 5 років)
Адамантани:
Римантадин
Дорослі
200 мг на день, або 
у вигляді однієї добової
дози, або розділеної 
на дві дози
200 мг на день, або 
у вигляді однієї 
добової дози, або 
розділеної на дві дози
Діти
віком 1–9 років
6,6 мг/кг на день 
(максимально 150 мг 
на день), розділені 
на дві дози
5 мг/кг на день один
раз на день, але 
не більше 150 мг
> 10 років
200 мг на день, або 
у вигляді однієї добової
дози, або розділеної 
на дві дози
200 мг на день, або 
у вигляді однієї 
добової дози, або 
розділеної на дві дози
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Лікування противірусними лікарськими засобами необхід>
но призначати дорослим і дітям із вірусом грипу, які відповіда
ють таким критеріям:
– особи з лабораторно підтвердженим вірусом або високою
підозрою на інфекцію вірусу грипу з високим ризиком розвит
ку ускладнень протягом 48 годин після появи симптомів;
– особи, які потребують госпіталізації з лабораторно підтвер
дженим вірусом або високою підозрою на грип, незалежно від ос
новної хвороби або статусу щеплення проти грипу, якщо лікуван
ня може бути розпочате протягом 48 годин після появи симпто
мів, також доцільним є й у разі отримання позитивного результа
ту тесту на грип пізніше 48 годин від початку захворювання. 
Лікування противірусними лікарськими засобами може бу>
ти призначене дорослим і дітям із вірусом грипу, які відповіда
ють таким критеріям:
– амбулаторні хворі, стан яких не покращується і які мають
високий ризик розвитку ускладнень, а також у яких є позитив
ний результат тесту на грип зі зразка, отриманого пізніше 48 го
дин після появи симптомів;
– амбулаторні хворі з лабораторно підтвердженим вірусом
або високою підозрою на грип, які не мають підвищеного ризи
ку розвитку ускладнень, симптоми яких проявилися впродовж
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Засіб, група Лікування Хіміопрофілактика
Амантадин
Дорослі
200 мг на день, або 
у вигляді однієї добової
дози, або розділеної 
на дві дози
200 мг на день, або 
у вигляді однієї добової
дози або розділеної 
на дві дози
Діти,
вік 1–9 років
5–8 мг/кг на день, 
розділені на дві дози або
у вигляді однієї добової
дози (максимально 
150 мг на день)
5–8 мг/кг на день,
розділені на дві дози або
у вигляді однієї добової
дози (максимально 
150 мг на день)
9–12 років 200 мг на день, розділені на дві дози
200 мг на день, 
розділені на дві дози
Продовження таблиці.
48 годин до звернення і які бажають скоротити тривалість хво
роби та в подальшому скоротити ризик ускладнень або які пе
ребувають у тісному контакті з людьми, котрі мають високий
ризик розвитку вторинних ускладнень.
Диференційний підхід до противірусної терапії залежно
від збудника:
– грип А (H1N1). Рекомендовано: занамівір або адамантан
(римантадин). Не рекомендовано: озельтамивір;
– грип A (H3N2). Рекомендовано: озельтамивір або занамі
вір. Не рекомендовано: адамантан;
– грип В. Рекомендовано: озельтамивір або занамівір;
– підтип грипу не визначено. Рекомендовано: занамівір або
комбінація озельтамивір + римантадин.
Г. Призначати патогенетичне лікування (наприклад, оксиге
нотерапію) та/або симптоматичне (наприклад, при гарячці –
жарознижувальні, при сухому кашлі – протикашльові, при во
логому кашлі – відхаркувальні та муколітичні засоби, при не
житю – деконгестанти та сольові розчини для носа тощо).
Оксигенотерапія: цільовий рівень SaO2 становить > 90% для
дорослих і дітей, > 95% – для вагітних.
Жарознижувальна терапія: перевага надається парацетамо
лу (ацетамінофен) у вигляді пероральних форм або супозито
ріїв. Також можуть використовуватись інші нестероїдні проти
запальні засоби в рекомендованих дозах. Необхідно уникати
призначення саліцилатів (аспірину та препаратів, що містять
аспірин) дітям до 18 років через ризик розвитку синдрому Рея.
Для протизапальної терапії не рекомендовано використову
вати глюкокортикостероїди. Застосування кортикостероїдів у
малих дозах можливе лише в пацієнтів із септичним шоком, які
потребують судинозвужувальних препаратів та з підозрою на
недостатність наднирників.
Д. Пацієнтам із тяжким перебігом грипу призначити антибакте
ріальні препарати й негайно направити на госпіталізацію.
Під час розвитку пневмонії ВООЗ рекомендує використо
вувати кисневу терапію для підтримки рівня насичення кис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нем вище 90%, але в деяких клінічних ситуаціях ця межа може
сягати 92–95%, наприклад, під час вагітності.
Пацієнтам із тяжкою гіпоксемією необхідний значний потік
кисню (близько 10 л/хв), що подається через маску.
У випадку пневмоній – лікування негоспітальної пневмонії з
дотриманням опублікованих настанов до отримання результатів
мікробіологічного аналізу (наприклад, протягом 2–3 днів); у по
дальшому, у разі ідентифікації патогену, проводиться індивіду
альне лікування.
Сезонний грип асоціюється з підвищеним ризиком вторин
них інфекцій, що викликані Staphylococcus aureus, котрі мо
жуть мати тяжкий перебіг та швидкопрогресуючий характер. У
разі використання антибіотиків при підозрі на супутню бакте
ріальну інфекцію в поєднанні з новою вірусною інфекцією гри
пу А (H1N1) необхідно, по мірі можливості, дотримуватися
мікробіологічних досліджень.
Пацієнтам, які мають тяжку або прогресуючу хворобу,
включаючи вірусні пневмонії, дихальну недостатність і респі
раторний дистрессиндром, не слід призначати системні кор
тикостероїди, якщо їх не призначено за іншими показаннями.
Показання до госпіталізації:
1. Частота дихання > 30/хв.
2. Частота серцевих скорочень > 130 уд./хв.
3. Систолічний артеріальний тиск < 90 мм рт. ст. або діасто
лічний артеріальний тиск < 60 мм рт. ст. (якщо це не є нормою
для цього пацієнта).
4. Сатурація кисню < 92%, або центральний ціаноз (якщо
особа не має хронічної гіпоксії в анамнезі).
5. Пікова об'ємна швидкість видиху < 33% від належної.
6. Змінений стан свідомості.
7. Дихальна недостатність > ІІ ст. 
8. Температура тіла > 38,5 °С.
9. Пацієнт віком > 65 років.
10. Соціальні показники (проживання в закладах закритого
типу, нездатність до самообслуговування тощо).
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Клінічний випадок
Пацієнт віком 65 років звернувся зі скаргами на підвищення
температури тіла до 39,0 °С, що виникло напередодні ввечері, су/
проводжувалось сильним ознобом, відчуттям жару в усьому тілі,
головним болем та вираженою загальною слабкістю. З метою зни/
ження температури тіла самостійно прийняв ібупрофен. На/
ступного ранку виникло відчуття болю в горлі, сухий кашель, не/
жить та подразнення очей, що поєднувались із субфебрильною
температурою. Указані симптоми тривали протягом наступних
3 діб, що й змусило пацієнта звернутись по медичну допомогу. 
Анамнез життя: з дитячого віку спостерігалася підвищена
схильність до гострих респіраторних інфекцій (у середньому
тричі за осінньо/весняний період), а також випадки неускладне/
них гострих тонзилітів. У 60/річному віці діагностовано гіперто/
нічну хворобу, останні 3 роки хворіє на ішемічну хворобу серця, з
приводу чого отримує медикаментозну терапію (у т. ч. аспірин).
Епідеміологічний анамнез: протягом тижня контактував із
членами родини з ознаками гострого респіраторного захворю/
вання. Вакцино/ та хіміопрофілактику від грипу не отримував.
Об'єктивний огляд: загальний стан середньої важкості. Сві/
домість ясна. Шкірні покриви гарячі, сухі, чисті, висипка від/
сутня. Температура тіла в підпахвинній ділянці – 38,7 °С. Пери/
феричні лімфовузли не збільшені, безболісні, не спаяні з підшкір/
ною клітковиною. Наявна гіперемія піднебінних дужок, м'якого
піднебіння, язичка та задньої стінки глотки. Мигдалики чисті,
помірно збільшені в розмірах.
Дихання самостійне, ритмічне, ЧДР – 16 за хв. Насичення
крові киснем (неінвазивна пульсоксиметрія) – 95 %. Перкуторно
над легенями – ясний легеневий звук без ознак притуплення, аус/
культативно – везикулярне дихання, хрипи не вислуховуються.
Пульс ритмічний, прискорений, ЧСС – 106 за хв, задовільно/
го наповнення та напруження. Ліва межа відносної тупості сер/
ця зміщена назовні від лівої середньоключичної лінії на 1 см. Сер/
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цеві тони ритмічні, звучні, акценти та розщеплення тонів не
вислуховуються, патологічні шуми відсутні. АТ – 144/82 мм
рт. ст. Шум тертя перикарду не вислуховується.
Живіт м'який, безболісний доступний поверхневій та глибокій
пальпації. Нижній край печінки еластичний, гострий, не виступає
з/під краю правої реберної дуги. Розміри за Курловим: 9–8–7 см.
Нирки не пальпуються. Симптом постукування негативний
з обох боків. Периферичні набряки відсутні. Селезінка перку/
торно не збільшена.
Фізіологічні відправлення в нормі.
Додаткові обстеження необхідні для встановлення та
уточнення діагнозу:
– загальний аналіз крові;
– загальний аналіз сечі;
– рентгенографія органів грудної клітки;
– електрокардіографія;
– мазок із слизової носа й зіва на бактеріологічне обстеження;
– експрес/тест на грип.
Первинний діагноз: Гостра інфекція верхніх дихальних шля/
хів неуточнена.
Код за МКХ10: J 06.9.
Диференційний діагноз із такми нозологіями:
– ангіна;
– грип;
– парагрип;
– риновірусна інфекція;
– аденовірусна інфекція;
– енетровірусна інфекція;
– респіраторно/синцитіальна інфекція;
– мікоплазмова інфекція;
– хламідійна інфекція;
– менінгококова інфекція;
– кір;
159
ГОСТРІ РЕСПІРАТОРНІ ІНФЕКЦІЇ ТА ГРИП
– туберкульоз;
– черевний тиф;
– висипний тиф.
В отриманих результатах цього клінічного випадку від
значалось:
– у загальному аналізі крові: лейкоцитоз 10,2.109/л з віднос/
ним лімфоцитозом – 42 % та прискоренням ШОЕ – 21 мм/год;
– на рентгенограмі органів грудної клітки: інфільтративне
затемнення в базальних відділах легень;
– на електрокардіограмі: ознаки перевантаження правого шлу/
ночка (ознака QIII/SI, неповна блокада правої ніжки пучка Гіса);
– експрес/тест (імунохроматографія) мазків із носової порожни/
ни на грип: позитивний результат до антигенів вірусу грипу типу А.
Вищезазначене спонукає до постановки клінічного діагнозу:
грип, тип А ідентифікований, перебіг середньої тяжкості, усклад/
нений позагоспітальною нижньодольовою пневмонією (J 10.0).
У цій клінічній ситуації лікувальна тактика така:
1. Госпіталізація до стаціонару (вік > 65 років, температура
тіла > 38,5 °С, наявність супутньої серцево/судинної патології).
2. Суворий ліжковий режим.
3. Контроль у динаміці частоти дихання, частоти серцевих
скорочень, величини артеріального тиску, сатурації крові кис/
нем, температури тіла. 
4. Достатня кількість уживання рідини.
5. Медикаментозно:
– Занамівір – по 2 інгаляції 2 рази на добу протягом 5 днів
(показання: особа, яка потребує госпіталізації в разі от/
римання позитивного результату тесту на грип пізніше
48 годин від початку захворювання); 
– Парацетамол – по 200 мг (1 таб.) внутрішньо до 4 ра/
зів на добу для зниження температури тіла;
– Азитроміцин (Зитрокс) – по 500 мг внутрішньо 1 раз
на добу протягом 3 діб. Корекція антибіотикотерапії піс/
ля ідентифікації ймовірного збудника.
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Адреноміметики (бронхоспазмолітики та деконгестанти)
Антигістамінні засоби
Диметилксантини
Мхолінолітики
Антагоністи лейкотриєнових рецепторів
Стабілізатори мембран тучних клітин
Глюкокортикоїди
Муколітики та відхаркувальні засоби
Протикашльові засоби
Антимікробні лікарські засоби
АДРЕНОМІМЕТИКИ>БРОНХОСПАЗМОЛІТИКИ
Першим ЛЗ із цієї групи, запропонованим для терапії напа
дів БА, був епінефрин, який застосовувався у вигляді ін'єкцій,
а з 1940х рр. – і шляхом інгаляцій. Незважаючи на порівняно
високу ефективність, він викликає безліч небажаних явищ, пе
реважно пов'язаних із надмірною симпатичною стимуляцією
серцевосудинної системи та проаритмогенним ефектом. Крім
того, інгаляції адреналіну можуть викликати важкі пошко
дження епітелію дихальних шляхів.
Тому надалі розробка нових β2адреностимуляторів β2АС була
спрямована на створення ЛЗ, що характеризуються високою
селективністю, не піддаються впливу ферментів (тербуталін,
сальбутамол, фенотерол) та володіють великою тривалістю дії
(формотерол і сальметерол). 
ОСНОВНІ ГРУПИ 
ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ, 
ЯКІ ВИКОРИСТОВУЮТЬСЯ 
В ПУЛЬМОНОЛОГІЇ
Подальший розвиток ЛЗ цієї групи пов'язаний із появою
комбінованих ЛЗ (препаратів тривалої дії в комбінації з інга
ляційними ГКС), які мають ряд переваг порівняно з призна
ченням їхніх компонентів окремо.
Механізм дії та фармакологічні ефекти.
Фармакологічні ефекти ЛЗ цієї групи опосередковані сти
муляцією β2адренорецепторів у бронхах, щільність яких зрос
тає в міру зменшення діаметра останніх, а також через стиму
ляцію β2адренорецепторів на поверхні тучних клітин, лімфо
цитів, еозинофілів та ін.
β2АС перешкоджають потраплянню іонів Са2+ у клітини, ін
гібують активоване алергеном вивільнення медіаторів алергії
(гістаміну, лейкотрієнів та ін.) з тучних клітин, мають деякі
протизапальні ефекти, зокрема зменшують проникність судин.
β2АС мають профілактичний ефект на гістамініндукований
бронхоспазм, гальмують гостру алергічну реакцію, бронхо
спазм, спровокований фізичним навантаженням і холодним
повітрям, підвищують секрецію води в бронхіальний просвіт,
збільшують мукоциліарний транспорт і покращують роботу
дихальних м'язів.
Найважливішою властивістю β2АС є їхня селективність
стосовно β2адренорецепторів. Зокрема, селективністю визна
чається виразність кардіальних ефектів βагоністів. Вона оці
нюється співвідношенням дози ЛЗ, що володіє бронхолітич
ною властивістю (стимуляція β2АР), до дози, що має збудливу
дію на міокард (стимуляція β1АР). Наприклад, порівняно з
ізопротеренолом фенотерол має у 20 разів менший, а салмете
рол – у 10 000 разів менший стимулюючий вплив на серце. Як
що прийняти ступінь селективності протеренолу за 1, то селек
тивність фенотеролу становитиме 120, сальбутамолу – 1375, а
салметеролу – 85 000. Ще більшу спорідненість до β2АР має
формотерол, що, на відміну від салметеролу (частковий аго
ніст), є їхнім повним агоністом.
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Фармакокінетика.
Фармакокінетика β2АС залежить від шляху введення. Най
більш раціональний шлях уведення – інгаляційний. β2АС піс
ля прийому всередину піддаються інтенсивному пресистемно
му метаболізму при першому проходженні через печінку, тому
біодоступність пероральних форм β2АС дуже низька. При ін
галяційному шляху введення частина дози через різні причини
не досягає бронхів (адсорбується в порожнині рота або зали
шає дихальні шляхи з видихуваним повітрям). При застосу
ванні дозованого аерозолю в легені потрапляє лише 5–15% від
дози, при вдиханні сухої пудри – трохи більше – до 30–38%, а
при використанні небулайзера – 5–7%.
ЛЗ цієї групи мало зв'язуються з білками плазми крові
(14–25% , винятком є формотерол – 61–65% ). У β2АС відсут
ня залежність між рівнем концентрації ЛЗ у плазмі крові, три
валістю та виразністю бронхолітичного ефекту. Наприклад, біо
логічний Т1/2 сальбутамолу, оцінений по зникненню тахікар
дії після його в/в болюсного введення, становить 15 хв, а брон
холітична дія сальбутамолу триває більше 3 год, хоча при цьо
му ЛЗ у плазмі крові не визначається.
Період напіввиведення з плазми становить від 2 хв (ізопре
налін), 2–3 год (тербуталін, формотерол) і до 5–7 год (сальбу
тамол, салметерол, фенотерол). β2АС зазнають біотрансфор
мації в печінці, тканинах і плазмі крові під дією ферментів мо
ноаміноксидази (МАО) і катехолОметилтрансферази (КОМТ).
Метаболіти виводяться із сечею. Деякі з метаболітів мають
фармакологічну активність. Головний метаболіт салметеролу
за своєю активністю в 3–4 рази перевершує активність салме
теролу, однак тривалість його дії становить менше 20 хв. β2АС
(ізопреналін, сальбутамол і тербуталін) проникають через пла
центу та виділяються з грудним молоком. Дія епінефрину піс
ля підшкірного або внутрішньом'язового введення починаєть
ся через 3–10 хв і триває 30–60 хв. Дія ефедрину починається
через 15–20 хв після підшкірного або внутрішньом'язового
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введення, через 30–40 хв – після перорального прийому й три
ває 4–6 год. Тербуталін, сальбутамол і фенотерол при інгаля
ційному введенні виявляють швидку бронхолітичну дію три
валістю до 4–6 год (у тербуталіну та сальбутамолу) і 7–8 год
(у фенотеролу). Формотерол і салметерол мають найбільш
тривалу бронхолітичну дію (до 12 год) з відмінностями у
швидкості настання ефекту: формотерол діє швидко, а салме
терол – трохи повільніше (через 30 хв).
Тривалість дії β2АС прямо пов'язана з розміром молекули і
її гідрофільними або ліпофільними властивостями. Наприклад,
молекула сальбутамолу має невелику довжину та гідрофільні
властивості, завдяки чому він швидко зв'язується з активною
частиною рецептора, чим пояснюють швидкий початок його дії.
Однак через високу гідрофільність сальбутамол порівняно
швидко "вимивається" з бронхів, і тривалість його дії не переви
щує 4–6 год. Формотерол є помірно ліпофільним ЛЗ. Це дозво
ляє йому швидко взаємодіяти з рецептором, що забезпечує
швидкий початок дії й дозволяє використовувати формотерол
для купірування нападів БА. З іншого боку, ЛЗ проникає у
внутрішній (ліпофільний) шар клітинної мембрани, звідки він
поступово виділяється та повторно взаємодіє з активною ділян
кою рецептора. Отже, дія формотеролу починається так само
швидко, як і дія сальбутамолу, але триває до 12 год. Інший пре
парат тривалої дії – салметерол – є довгою (25 °А) молекулою,
яка за ліпофільністю в 10 000 разів перевершує сальбутамол.
Зв'язок салметеролу з рецептором є оборотним та неконку
рентним, тривалість його дії не залежить від дози й становить
більше 12 год. Найбільш тривалою дією володіють салметерол
та формотерол. Тривалість дії сальбутамолу трохи менша, ніж
тербуталіну та фенотеролу.
Місце в терапії.
Показаннями до призначення β2АС є БА, ХОЗЛ, бронхо
спастичний синдром при інших захворюваннях.
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Парентеральне введення β2АС застосовується в разі важких
нападів БА, що супроводжуються вираженим набряком слизо
вої оболонки та гіперсекрецією в'язкого мокротиння, оскільки
виражена бронхообструкція перешкоджає проникненню аеро
золю в дрібні бронхи.
Останніми роками проведена велика кількість контрольова
них клінічних досліджень β2АС. Рекомендації, сформульовані
на підставі цих досліджень, зводяться до наступних положень:
1. При лікуванні БА β2АС короткої дії є ЛЗ швидкої допомоги
для зняття симптомів захворювання. Ці ЛЗ не повинні викорис
товуватися для базисної терапії БА, оскільки вони не мають про
тизапальної дії. Водночас β2АС тривалої дії (у комбінації з ГКС)
входять до складу базисної терапії БА. Так, уже при помірній тяж
кості БА рекомендується призначення β2АС тривалої дії разом з
інгаляційними ГКС, що дозволяє поліпшити контроль за перебі
гом захворювання та підвищити якість життя хворих.
2. Для зняття нападів ядухи можна застосовувати селектив
ні β2АС короткої дії або формотерол, а вибір способу доставки
(небулайзер або дозований аерозоль) залежить від уміння па
цієнта правильно користуватися інгалятором. Невиправданою
є тактика тих лікарів, які прагнуть обмежити використання β2АС
до 3–4 інгаляцій на день. У разі тяжкої ядухи хворий може за
стосовувати до 5–7 доз сальбутамолу через спейсер із міні
мальним ризиком ускладнень.
3. Для терапії загострень БА додаткові переваги дає комбінація
β2АС з іпратропіуму бромідом (на відміну від загострень ХОЗЛ,
за яких ця комбінація не має додаткової ефективності). За силою
та швидкістю настання бронхолітичного ефекту при загостреннях
БА β2АС значно перевершують теофілін та іпратропіуму бромід.
Внутрішньовенне введення β2АС або епінефрину показане тіль
ки в разі ситуацій, що загрожують життю. Пероральні форми для
купірування нападів БА застосовувати недоцільно.
4. Інгаляційні β2агоністи тривалої дії (формотерол, салмете
рол) слід призначати пацієнтам із БА до підвищення доз ІГКС
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у тих випадках, коли стандартні дози ІГКС не дозволяють до
сягти ремісії захворювання. Великі, добре сплановані рандомі
зовані дослідження довели, що додавання пролонгованих β2 аго
ністів до ІГКС у хворих із персистуючою БА будьякого ступе
ня тяжкості є більш ефективною схемою терапії порівняно зі
збільшенням дози ІГКС у 2 рази, і така комбінація є "золотим
стандартом" терапії БА. Висока ефективність при БА комбіно
ваної терапії β2агоністів тривалої дії з ІГКС стала передумо
вою до створення фіксованих комбінацій препаратів, таких як
будесонід/формотерол і салметерол/флутиказон.
5. Основним способом контролю над ефективністю бронхолі
тичної терапії є дослідження ФЗД (показників "потікоб'єм")
або проведення пікфлоуметрії. Водночас потреба в інгаляціях
β2АС короткої дії є критерієм тяжкості стану хворого, на який
можна орієнтуватися під час вибору базисної терапії БА.
6. У хворих на ХОЗЛ β2АС здатні зменшувати виразність
задишки та поліпшувати якість життя, але при цьому не вияв
ляють значущого впливу на показники ФЗД.
Побічні ефекти.
У разі надмірної стимуляції чутливість β2адренорецепторів
зменшується через процес "десенситизації" рецепторів. При збе
реженні надлишкової стимуляції відбувається зменшення кіль
кості рецепторів на поверхні клітини (інтерналізація, або "даун
регуляція") і частково відбувається їх деградація. Відповідь ре
цепторів на симпатичну стимуляцію з'являється в результаті
синтезу нових β2адренорецепторів. Десенситизація β2АСадре
норецепторів призводить до зниження ефективності β2адрено
міметиків і змушує хворих збільшувати дозу та частоту застосу
вання β2АС. Це є частою причиною виникнення небажаних
ефектів і зниження ефективності лікування. Застосування α і
β2АС (епінефрину, ефедрину) при вираженій десенситизації та
рефрактерності β2адренорецепторів на тлі передозування се
лективних β2АС може призвести до "синдрому рикошету", тоб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то різкого погіршення бронхіальної прохідності внаслідок сти
муляції αадренорецепторів. З іншого боку, селективні β2АС
здатні викликати "синдром запирання", тобто погіршення від
кашлювання мокротиння внаслідок розширення судин підсли
зового шару бронхів і порушення їхньої дренажної функції. 
Центральною проблемою безпеки β2АС є їхня небажана дія на
серцевосудинну систему. Ізопреналін і фенотерол мають меншу
селективність відносно β2адренорецепторів, ніж сальбутамол і
тербуталін, тому під час їх застосування частіше виникає тахікар
дія, аритмія та підвищення АТ (унаслідок збільшення серцевого
викиду). Крім того, фенотерол має вираженний вплив на рівень
калію в сироватці крові. Серцевосудинні ефекти під час застосу
вання β2АС залежать не лише від селективності, але й від дози та
способу введення. Серед β2АС найбільшу кардіотоксичність має
ізопреналін, здатний викликати субендокардіальну ішемію. У
хворих із хронічними захворюваннями міокарда (за яких у міо
карді збільшується частина β2адренорецепторів) підсилюється
токсична дія цих ЛЗ. У хворих із важким перебігом БА β2АС мо
жуть викликати різке зниження РаО2 (унаслідок порушення спів
відношень вентиляція/перфузія). У деяких випадках трапляється
нудота, блювання, запор, деструкція миготливого епітелію слизо
вої оболонки бронхів (тільки неселективні β2АС). Гіпоксія знач
но збільшує ризик небажаних ефектів β2АС. Цей стан сам по собі
призводить до збільшення ЧСС і скоротливої здатності міокарда.
У результаті підвищується ризик ішемії міокарда та аритмій,
пов'язаних із використанням β2АС.
Іноді внаслідок дії β2АС можливе збільшення концентрації
вільних жирних кислот і глюкози в плазмі крові, що важливо
враховувати у хворих на цукровий діабет. Селективні β2АС на
початку лікування можуть викликати тремор м'язів.
Протипоказання та застереження.
Протипоказаннями до призначення β2АС є гіперчутливість
до них, ішемічна хвороба серця, тахіаритмії, артеріальна гіпер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тензія, гіпертиреоз. Для одержання максимального ефекту під
час застосування ЛЗ у вигляді дозованого аерозолю необхідне
чітке виконання таких інструкцій:
– струшування балончика з аерозолем перед кожним вико
ристанням;
– синхронізація вдиху й інгаляції ЛЗ;
– максимально глибокий, інтенсивний і тривалий вдих;
– затримка подиху після інгаляції ЛЗ;
– використання спейсера збільшує дихальний об'єм та усу
ває можливість асинхронного вдиху.
Контроль над безпекою лікування повинен включати ЕКГ
(тривалість інтервалу QT не повинна перевищувати 15%) і
визначення калію сироватки крові, особливо у хворих із факто
рами ризику серцевосудинних захворювань. 
АНТИГІСТАМІННІ ПРЕПАРАТИ
Антигістамінні препарати – група лікарських засобів, ефек
ти яких обумовлені взаємодією з рецепторами гістаміну на клі
тинах. Антагоністи гістамінових рецепторів блокують їх за
принципом конкуренції з гістаміном. Дія антагоністів виража
ється в блокаді таких ефектів гістаміну, як скорочення гладкої
мускулатури кишечнику, бронхів, підвищення проникності су
дин і т. ін. Антагоністи Н1 рецепторів гістаміну мають струк
турну подібність із гістаміном.
В організмі гістамін міститься переважно в тучних клітинах
і базофілах. Локалізуються тучні клітини в шкірі, органах ди
хання та шлунковокишковому тракті. У крові в незв'язаному
стані циркулює близько 0,2–0,4 нг гістаміну на 1 мл. Рівень гіс
таміну пов'язаний із циркадними ритмами: максимальні вели
чини спостерігаються зранку. Фактори, що стимулюють ви
вільнення гістаміну, впливають на тучні клітини або базофіли
та викликають або їхнє руйнування та вивільнення медіаторів,
або, діючи на ці клітини через відповідні рецептори, активують
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їх і тим самим викликають секрецію гістаміну та інших медіа
торів. Властивості гістамінолібераторів мають багато харчових
продуктів: риба, томати, яєчний білок, полуниця, шоколад. 
Збільшення концентрації гістаміну відбувається й у разі
потрапляння його та інших амінів із їжею. Є продукти, що міс
тять аміни в досить значних кількостях. Так, у ферментованих
сирах гістаміну – до 1300 мкг, у ковбасі салямі – 225 мкг, в ін
ших ферментованих продуктах – до 160 мкг, у консервах –
10–350 мкг на 1 г продукту. Шоколад, сир рокфор, консервова
на риба містять значні кількості тираміну.
Фармакологічна дія гістаміну на організм опосередкована
через чотири типи гістамінових рецепторів (Н1, Н2, Н3, Н4). У
розвитку алергічних реакцій беруть участь два типи рецепторів
(Н1 і Н2рецептори). Через Н1рецептори гістамін викликає
скорочення гладкої мускулатури бронхів, шлунка, кишечнику,
жовчного й сечового міхура, судин малого кола кровообігу, під
вищує проникність судин, збільшує внутрішньоклітинний
вміст цГМФ, підсилює секрецію слизу залозами носа, викли
кає хемотаксис еозинофілів, нейтрофілів та підсилює утворен
ня простагландинів F2a, F2, D2, тромбоксану, простацикліну.
Н1рецептори конкурентно блокуються антигістамінними ЛЗ.
Локалізація Н2рецепторів – слизова оболонка шлунка,
слинні залози, мускулатура матки, серце, головний мозок, туч
ні клітини, базофіли, еозинофіли, лімфоцити й тромбоцити.
Стимуляція Н2рецепторів гістаміну підсилює утворення сли
зу в дихальних шляхах, збільшує секрецію слинних і шлунко
вих залоз, викликає розслаблення матки й жовчного міхура,
гальмує міграцію еозинофілів.
Антигістамінні препарати I покоління.
Механізм дії антигістамінних препаратів полягає в блоку
ванні ними Н1рецепторів гістаміну. АГЛЗ, зокрема фенотіази
ни, блокують такі ефекти гістаміну, як скорочення гладкої мус
кулатури кишечнику й бронхів, підвищення проникності су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динної стінки й т. ін. Водночас ці препарати не знімають про
стимульовану гістаміном секрецію соляної кислоти в шлунку
та викликані гістаміном зміни тонусу матки.
Антагоністи Н1гістамінових рецепторів I покоління мають
такі недоліки:
– неповний зв'язок із рецепторами, у зв'язку із чим необхід
ні відносно високі дози;
– короткочасний ефект;
– блокування Мхолінорецепторів, αадренорецепторів,
Дрецепторів, 5НТрецепторів, мають кокаїноподібну та хіни
диноподібну дію;
– побічні ефекти АГЛЗ I покоління не дозволяють досягати
високих концентрацій у крові, достатніх для вираженої блока
ди Н1рецепторів;
– через розвиток тахіфілаксії необхідне чергування АГЛЗ
різних груп кожні 2–3 тижні.
Місце в терапії.
Незважаючи на перераховані вище недоліки, Н1антагоністи
I покоління продовжують використовуватись у клінічній прак
тиці. Безсумнівною їхньою перевагою є можливість як перо
рального, так і парентерального введення (випуск препаратів в
ампулах і таблетках).
Н1антагоністи I покоління мають переваги в таких випадках: 
– купірування гострих алергічних реакцій (кропивниця, наб
ряк Квінке), коли потрібне парентеральне введення лікарських
засобів;
– лікування сверблячих дерматозів (атопічного дерматиту,
екземи, хронічної рецидивуючої кропивниці та ін.). Вираже
ний свербіж нерідко буває причиною безсоння й зниження
якості життя. У цих випадках проявляється седативний ефект
антигістамінних препаратів I покоління. Ряд лікарських засо
бів, що випускаються у формі гелю (диметинден), ефективні
для купірування місцевих алергічних реакцій; 
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– премедикація перед діагностичними та хірургічними втру
чаннями для запобігання вивільненню гістаміну неалергічного
генезу;
– симптоматична терапія гострих респіраторних вірусних
інфекцій (місцеве й пероральне призначення в складі комбіно
ваних препаратів) усуває свербіж у носі, чхання;
– холінергічна кропивниця.
Показання до застосування Н1антагоністів I покоління:
– алергічні захворювання:
•сезонний алергічний риніт, кон'юнктивіт;
•постійний алергічний риніт, кон'юнктивит;
•гостра кропивниця й набряк Квінке;
•хронічна рецидивуюча кропивниця;
•харчова алергія;
•лікарська алергія;
•інсектна алергія;
•атопічний дерматит;
– підвищена чутливість неалергічного генезу, викликана гіста
міноліберацією, або профілактичне застосування під час уведен
ня лібераторів гістаміну (реакції на рентгенконтрастні засоби, на
введення декстранів, медикаментозна, харчова алергії та ін.);
– профілактичне застосування при введенні лібераторів гіс
таміну;
– безсоння;
– блювання вагітних;
– вестибулярні розлади;
– простудні захворювання (ГРВІ).
Побічні ефекти.
Класичні Н1антагоністи можуть мати снотворний ефект,
пов'язаний із проникненням препаратів через гематоенцефа
лічний бар'єр і блокадою Н1рецепторів у ЦНС, чому сприяє
їхня ліпофільність. Іншими проявами дії цих препаратів на
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ЦНС можуть бути порушення координації, млявість, запамо
рочення, зниження здатності концентрувати увагу.
Відома протирвотна дія АГЛЗ (етаноламінів), яка пов'язана
як з Н1антагоністичною дією, так і частково з холінолітичною
та седативною активністю. Цей ефект АГЛЗ використовується
в лікувальних цілях.
Під час приймання Н1антагоністів I покоління можуть
спостерігатися побічні явища з боку травної системи (підви
щення або зниження апетиту, нудота, блювання, понос, непри
ємні відчуття в епігастральній ділянці).
При тривалому використанні класичних Н1антагоністів
часто розвивається зниження терапевтичної ефективності пре
паратів (тахіфілаксія).
Деякі препарати володіють місцевоанестезуючими власти
востями.
У деяких випадках можлива кардіотоксична дія (подовжен
ня інтервалу QT). 
Взаємодії.
АГЛЗ I покоління потенціюють антихолінергічну дію Мхо
ліноблокаторів, синтетичних протисудомних препаратів, ней
ролептиків, трициклічних антидепресантів, інгібіторів МАО,
засобів для лікування паркінсонізму.
АГЛЗ підсилюють центральну депресивну дію гіпнотичних
засобів (загальних анестетиків), седативних і снотворних засо
бів, транквілізаторів, нейролептиків, анальгетиків центральної
дії, алкоголю.
Н1>антагоністи II покоління.
Н1антагоністи II поколінням мають ряд переваг, у тому чис
лі високу спорідненість із Н1рецепторами. Саме тому Н1анта
гоністи II покоління в терапевтичних дозах не мають антаго
ністичної дії до таких медіаторів, як ацетилхолін, катехоламі
ни, дофамін, і внаслідок цього не дають багатьох побічних
ефектів, властивих Н1антагоністам I покоління.
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У 1977 р. з'явилися перші повідомлення про терфенадин, у на
ступні роки стали відомі інші з'єднання (астемізол, цетиризин, ло
ратадин, акривастин, ебастин, фексофенадин, дезлоратадин), які
мали виражений антигістамінний ефект та не мали помітної цен
тральної дії. Ці ЛЗ були названі Н1антагоністами II покоління.
Більшість цих препаратів мають такі переваги:
– висока специфічність і висока спорідненість із Н1гістамі
норецепторами;
– швидкий початок дії;
– більша тривалість антигістамінного ефекту (до 24 год);
– відсутність блокади інших типів рецепторів;
– відсутність проникнення через гематоенцефалічний
бар'єр у терапевтичних дозах;
– відсутність зв'язку між абсорбцією та прийманням їжі
(крім астемізолу);
– відсутність тахіфілаксії.
Відрізняються від інших АГЛЗ II покоління цетиризин, дез
лоратадин (активний метаболіт лоратадину) й акривастин.
Концентрація акривастину в крові досягає максимуму протя
гом 1 год, дезлоратадину – протягом 1,3–3,7 год, їхня антигіс
тамінна дія проявляється вже через 30 хв після прийому.
Препарати, що метаболізуються, – ебастин, терфенадин, ло
ратадин – також належать до швидкодіючих, їхні активні мета
боліти швидко накопичуються в крові. Концентрація в крові
астемізолу і його активного метаболіту (десметиластемізолу)
досягає максимуму через 4 год після приймання препарату.
Постійна концентрація в плазмі крові незміненого астемізолу
та астемізолу разом із його активним метаболітом досягається
лише через 1 тиждень та через 4 тижні відповідно після почат
ку приймання препарату. Астемізол починає діяти повільно, і
максимальний ефект настає із запізненням.
Особливості метаболізму та фармакокінетики Н1антагоніс
тів і їхніх метаболітів визначають інші клінічні особливості дії
лікарських засобів. Зокрема, різна фармакологічна ефектив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ність у різних осіб може бути пов'язана з індивідуальними
особливостями метаболізму лікарського засобу.
Місце в терапії.
Показання для призначення Н1антагоністів II покоління:
– цілорічний алергічний риніт;
– сезонний алергічний риніт;
– сверблячі дерматози (гістамінопосередковані) – кропивни
ця, набряк Квінке, атопічний дерматит.
На сьогодні рекомендується використання Н1антагоністів
II покоління при бронхіальній астмі. Це обумовлене такими
фактами:
– очевидна роль гістаміну в розвитку нападу задишки при
бронхіальній астмі;
– Н1антагоністи II покоління не мають побічних ефектів,
що обмежують їхнє застосування при бронхіальній астмі (не
викликають сухості слизових оболонок і погіршення відхо
дження щільного харкотиння);
– унаслідок високої спорідненості до Н1рецепторів вони
можуть викликати ефективну блокаду цих рецепторів.
У пацієнтів із бронхіальною астмою Н1антагоністи II поко
ління проявляють бронхолітичний ефект, знижують гіперреак
тивність бронхів до гістаміну (але не ацетилхоліну), фізичного
навантаження, холодного повітря, пригнічують ранню фазу
астматичної реакції, обумовлену інгаляцією алергенів. 
Побічні ефекти.
Для жодного Н1антагоніста II покоління не описаний роз
виток тахіфілаксії.
Відсутність седативного ефекту або надзвичайно слабкі йо
го прояви – одна з важливих переваг цих лікарських засобів. У
терфенадину та астемізолу встановлена наявність аритмоген
ної активності, яка проявляється подовженням інтервалу QT,
появою двонаправленої веретеноподібної шлуночкової екстра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систолії ("синдром піруету" – torsade de pointes), атріовентри
кулярної блокади та блокади ніжок пучків Гіса.
Імовірність збільшення інтервалу QT підвищена при елек
тролітних порушеннях, в осіб із захворюваннями серця (іше
мія, міокардити, кардіоміопатії), при зростанні рівня АГЛЗ у
крові (унаслідок передозування, порушення функції печінки,
зловживання алкоголем, взаємодії з деякими ліками).
Протипоказання й застереження.
Протипоказання до застосування Н1блокаторів II покоління:
– індивідуальна непереносимість;
– вагітність;
– лактація.
Експерти Європейської академії алергології та клінічної
імунології сформулювали такі рекомендації з безпечного вико
ристання антигістамінних засобів:
– не можна перевищувати запропоновану інструкцією дозу;
– слід уникати призначення препаратів, які конкурують із
АГЛЗ за печінковий метаболізм при застосуванні АГЛЗ;
– Н1антагоністи необхідно з великою обережністю призна
чати хворим із захворюваннями печінки й порушеннями сер
цевого ритму (подовження інтервалу QT, шлуночкові тахікар
дії, атріовентрикулярні блокади);
– у цієї ж групи пацієнтів слід віддавати перевагу препара
там, які не метаболізуються в печінці (фексофенадин, дезлора
тадин).
Взаємодії.
Система СYP3A4 бере участь у метаболізмі антигістамінних
препаратів і ряду інших лікарських засобів, що конкурують із
ними за біотрансформацію в печінці, деякі речовини є її інгібі
торами. Одночасне призначення цих засобів з Н1блокаторами
(терфенадином, астемізолом) призводить до накопичення в
крові вихідних речовин і розвитку кардіотоксичного ефекту.
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Концентрацію препаратів у крові підвищують:
– антибіотикимакроліди (еритроміцин, кларитроміцин, тро
леандоміцин);
– протигрибкові препарати (флуконазол, ітраконазол, кето
коназол, міконазол);
– алкоголь.
Ризик подовження інтервалу QT підвищується під час од
ночасного приймання астемізолу, терфенадину, ебастину з про
тиаритмічними препаратами (хінидин, соталол, дизопірамід).
ДИМЕТИЛКСАНТИНИ 
У наш час із ЛЗ цієї групи використовується тільки теофі
лін (рідко – дипрофілін).
Механізм дії.
Теофілін інгібує аденилову ФДЕ в основному в момент аст
матичного нападу. У результаті хронічного запального процесу
й лікування β2адреноміметиками ізоензими ФДЕ більш ак
тивні у хворих на БА, ніж у здорових. 
До розслаблення гладкої мускулатури призводить також
пригнічення теофіліном транспорту іонів кальцію через "по
вільні" канали клітинних мембран і зменшення його виходу з
внутрішньоклітинних депо.
Теофілін має також деякі протизапальні властивості. Зокре
ма, він знижує викликаний аденозином викид медіаторів із
тучних клітин, зменшує утворення вільних кисневих радика
лів нейтрофілами та макрофагами, пригнічує синтез і вивіль
нення з моноцитів і макрофагів цитокінів (інтерлейкіну IL1 і
фактора некрозу пухлин альфа – ТNFα), перешкоджає хемо
таксису, активації та дегрануляції еозинофілів.
У хворих із незворотними обструктивними та реструктив
ними змінами бронхів зменшення диспное під дією теофіліну
можна пов'язати з підвищенням активності дихального центру.
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Стимуляція теофіліном дихального центру приводить до по
ліпшення механіки дихання та збільшення вентиляції легенів у
зв'язку з посиленням скорочувальної здатності міжреберних
м'язів і діафрагми.
Крім того, теофілін підсилює мукоциліарний транспорт,
знижує тиск у системі легеневої артерії (зменшує транзиторну
гіпертензію малого кола кровообігу під час нападу БА), викли
каючи розширення легеневих судин, що приводить до змен
шення гіперкапнії та збільшення насичуваності крові киснем.
Відомо також, що теофілін зменшує набряк слизової обо
лонки бронхів. Він має діуретичний ефект, підвищуючи нирко
вий кровотік і клубочкову фільтрацію, розширює коронарні ар
терії, поліпшує систолічну насосну функцію правого та лівого
шлуночків і знижує кінцевий діастолічний тиск у них.
Фармакокінетика.
Теофілін погано розчинняється в холодній (1:180) і добре – у
гарячій воді (1:85), спирті, лугах і кислотах. Тому в сучасних умо
вах як ЛЗ короткої дії використовують не "чистий" теофілін, а еу
філін (амінофілін), що містить 80% теофіліну та 20% етилендіамі
ну, або окстрифілін, що містить 60% теофіліну й 40% холіну.
Під час перорального приймання теофілін швидко й прак
тично повністю всмоктується, однак абсорбція й біодоступ
ність значною мірою залежать від лікарської форми. Біодо
ступність ЛЗ короткої дії в таблетках і водних розчинах стано
вить 90–99% , у спиртових розчинах – 100%.
Їжа в більшості випадків не впливає на повноту всмоктування
теофіліну. Однак приймання їжі призводить до вповільнення аб
сорбції теофіліну з ЛЗ короткої дії на 2–3 год внаслідок затримки
евакуації зі шлунка. Приймання їжі суттєво уповільнює швид
кість усмоктування багатьох теофілінвмісних ЛЗ пролонгованої
дії. Є дані про уповільнення всмоктування теофіліну в нічний час.
Під час приймання пролонгованих ЛЗ біодоступність теофі
ліну залежить від особливостей лікарської форми. Ці ЛЗ ха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рактеризуються повільним і поступовим вивільненням діючої
речовини, відсутністю пікової концентрації, великим періодом
напівелімінації (Т1/2) і при 1–2кратному прийманні дозволя
ють підтримувати концентрацію теофіліну в плазмі крові в ме
жах терапевтичного інтервалу. При регулярному прийомі через
4–5 днів після початку лікування настає динамічна рівновага з
постійною концентрацією теофіліну протягом доби.
ЛЗ пролонгованої дії, залежно від швидкості абсорбції й ве
личини періоду напівелімінації, підрозділяються на 2 поколін
ня: ЛЗ 1го покоління діють до 12 год і вимагають двократного
застосування, ЛЗ 2го покоління діють 20–24 год й признача
ються 1 раз на добу. Під час використання ідеального пролон
гованого ЛЗ абсорбція теофіліну повинна бути повною й не за
лежати від вмісту рН шлунковокишкового тракту. Концентра
ція теофіліну в плазмі крові, яка становить 75% від пікових
значень, повинна підтримуватися не менше 6 год. 
Теофілін добре проникає в материнське молоко, цереброспи
нальну рідину, слину (50–70% від рівня в плазмі крові), харкотин
ня та інші секрети організму, а також через плаценту. Він визнача
ється в крові плода в тій же концентрації, що й у вагітної жінки.
Біотрансформація теофіліну на 85–90% відбувається в ен
доплазматичному ретикулумі гепатоцитів за участі мікросо
мальних ферментів системи цитохромів Р450. У печінці утворю
ються кілька метаболітів, активним із яких є лише один – 3ме
тилксантин (30–50% від активності теофіліну). 
Концентрація метилксантинів у крові суттєво підвищується
в разі зловживання ксантинвмісними продуктами (кава, чай,
шоколад), оскільки харчові ксантини також є метаболічними
субстратами цитохромів печінки.
Місце в клінічній практиці.
Нині теофілін широко застосовується для лікування бронхо
обструктивних захворювань, хоча поступово витісняється селек
тивними β2адреноміметиками та інгаляційними глюкокортикої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дами. Створення препаратів пролонгованої дії дозволило суттєво
підвищити ефективність і безпеку тривалої терапії теофіліном.
Показаннями для призначення теофіліну є БА (для купіру
вання й профілактики нападів), бронхообструктивний син
дром при інших захворюваннях (хронічний обструктивний
бронхіт, ХОЗЛ і т. ін.), легенева гіпертензія, легеневе серце,
нічне апное, гостре ішемічне порушення мозкового кровообігу,
хронічна цереброваскулярна недостатність, гломерулонефрит
(для підвищення ниркового кровотоку та клубочкової фільтра
ції, поліпшення мікроциркуляції в нирках).
Протипоказання й застереження.
Теофілін протипоказаний при алергії до нього та до інших
ксантинових похідних, виразковій хворобі шлунка та дванадця
типалої кишки на стадії загострення, пароксизмальної тахікар
дії, тахіаритмії, екстрасистолії, артеріальній гіпотензії, серцевій
недостатності, стенокардії, гострому інфаркті міокарда, гемора
гічному інсульті, крововиливі в сітківку ока, епілепсії, судомно
му синдромі, тяжкій нирковій або печінковій недостатності.
Теофілін може мати такі побічні ефекти:
– подразнювальна дія на тканини (подразнення слизової
оболонки при пероральному та ректальному застосуванні, нек
роз при підшкірному та різка болючість при внутрішньом'язо
вому введенні);
– з боку шлунковокишкового тракту – нудота, блювання,
печія, болі в животі, ульцерогенна дія, діарея, значне підвищен
ня кислотності та об'єму шлункового соку, релаксація нижньо
го сфінктера стравоходу;
– з боку центральної нервової системи – занепокоєння, дра
тівливість, безсоння, головний біль, запаморочення, тремор,
судоми, галюцинації, епілептиформні напади;
– з боку серця – серцебиття, тахікардія, тахіаритмія, екстра
систолія, артеріальна гіпертензія, гостра лівошлуночкова сер
цева недостатність, підвищення потреби міокарда в кисні;
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– з боку судин – гіперемія шкіри, субфебрильна температу
ра, артеріальна гіпотензія;
– з боку сечової системи – діуретична дія внаслідок підви
щення клубочкової фільтрації, утруднення сечовипускання в
людей похилого віку в результаті релаксації детрузора;
– алергічні реакції.
Небажані ефекти теофіліну можливі в разі концентрації його в
плазмі крові 15 мкг/мл і вище. При концентраціях 15–25 мкг/мл
спостерігаються помірно виражені побічні ефекти, при концен
траціях вище 25 мкг/мл – важкі токсичні реакції. За рівня тео
філіну 20–40 мкг/мл існує небезпека розвитку серцевих арит
мій, а вище 40 мкг/мл можливе виникнення судомних нападів
і зупинки серця. Гастроінтестинальні побічні ефекти частіше
зустрічаються при пероральному, а кардіоваскулярні – при
внутрішньовенному застосуванні препаратів теофіліну. Часто
та побічних ефектів у жінок утричі вища, ніж у чоловіків. По
бічні явища теофіліну значно рідше трапляються в разі призна
чення препаратів пролонгованої дії. Застосування методів ви
значення концентрації теофіліну в плазмі крові дозволяє зни
зити ризик інтоксикації теофіліном.
Взаємодії.
Взаємодії теофіліну з іншими ЛЗ добре вивчені.
Фармацевтична (фізико/хімічна) взаємодія.
Теофілін утворює з барбамілом, амідопірином, анестезином,
димедролом, нікотиновою й аскорбіновою кислотами суміші,
що інтенсивно всмоктують воду. Він несумісний із солями
кальцію, алкалоїдами та дибазолом. Інактивує бензилпеніцилі
ну натрієву сіль.
Фармакокінетична взаємодія.
Антациди знижують швидкість усмоктування теофіліну, не
впливаючи на величину абсорбції. 
Алопуринол, інгібуючи мікросомальні ферменти печінки
(ксантинову оксидазу), призводить до підвищення концентра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ції теофіліну і його активного метаболіту в плазмі крові. У до
зі 300 мг на добу в дорослих алопуринол незначно знижує клі
ренс теофіліну, але в дозі 600 мг на добу кліренс теофіліну зни
жується на 25% , що може призвести до появи токсичних ефек
тів і вимагає корекції режиму дозування.
Циметидін сповільнює інактивацію теофіліну в печінці,
знижує його загальний кліренс на 39–40% , збільшує період на
півелімінації на 73%. У результаті концентрація теофіліну в
плазмі крові зростає через 24 год на 30–40%, а через 2–3 доби
– удвічі. Тому в разі необхідності одночасного лікування теофі
ліном і Н2гістамінолітиками, щоб уникнути небажаних ефек
тів, рекомендується знижувати дозу теофіліну на 30% і більше
або замість циметидину призначати ранітидин, який на кон
центрацію теофіліну в крові не впливає.
Еритроміцин, олеандоміцин і тетрациклін, інгібуючи систе
му цитохромів, також сповільнюють біотрансформацію теофі
ліну в печінці й зменшують його загальний кліренс. Аналогіч
но з теофіліном взаємодіють деякі фторхінолони. Офлоксацин
не викликає підвищення концентрації теофіліну в крові.
Антагоністи кальцію (верапаміл, ніфедипін, дилтіазем) та
кож викликають зниження кліренсу теофіліну, але значно мен
ше, ніж циметидин, еритроміцин, олеандоміцин, еноксацин.
Загальний кліренс теофіліну знижується в середньому на
30% на фоні приймання пероральних контрацептивів, які міс
тять переважно естрогени, що вимагає зниження дози теофілі
ну також на 30%.
Пропранолол знижує кліренс теофіліну на 37%.
Під впливом кофеїну період напівелімінації теофіліну подов
жується, а його загальний кліренс зменшується майже вдвічі.
Рекомбінантний людський інтерферон α2а викликає трива
ле (до 4 тижнів) і значне (на 33–81% ) зниження кліренсу теофі
ліну та збільшення періоду його напівелімінації, що може при
зводити до істотного підвищення концентрації теофіліну в кро
ві, розвитку токсичних ефектів і вимагає зниження дози ЛЗ.
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Фенобарбітал та інші барбітурати, карбамазепін (фінлеп
син), похідні бензодіазепіну та дифенін прискорюють біотран
сформацію теофіліну в печінці та можуть послабляти його те
рапевтичну дію при БА. Клінічно значущий ефект взаємодії
може розвиватись через 10–14 днів застосування цих ЛЗ. 
Фармакодинамічна взаємодія.
Під час комбінації ЛЗ теофіліну з β2адреноміметиками
спостерігається синергізм їхньої бронходилатуючої дії. Порів
няно з окремим застосуванням β2адреноміметиків ця комбіна
ція викликає тахікардію, але не супроводжується кількісними і
якісними зрушеннями передсердної або шлуночкової ектопіч
ної активності. Ефедрин підсилює токсичність теофіліну, що
проявляється безсонням, нервозністю, тремором рук, тахікар
дією, аритмією, абдомінальним дискомфортом і т. п.
Теофілін і глюкокортикоїди також проявляють синергізм.
Ефективність терапії БА зростає й при комбінації теофіліну
з кромоліннатрієм.
Теофілін і β2адренолітики є помірними двосторонніми фар
макодинамічними антагоністами. Зокрема, пропранолол зни
жує бронхоспазмолітичну дію теофіліну, але може бути вико
ристаний у разі передозування останнього.
Теофілін потенціює дію сечогінних ЛЗ за рахунок збіль
шення клубочкової фільтрації та зменшення канальцієвої
реабсорбції.
Теофілін підсилює ефект ЛЗ, що стимулюють секрецію в
шлунку пепсину та соляної кислоти, перешкоджає підвищен
ню тонусу гладкої мускулатури кишечнику під дією опіатів.
Є дані, що теофілін підсилює мієлотоксичну дію циклофос
фану.
У разі комбінації теофіліну із серцевими глікозидами мож
ливий розвиток глікозидної інтоксикації та шлуночкових
аритмій.
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М>ХОЛІНОЛІТИКИ
На сьогодні відомо 5 підтипів Мхолінорецепторів. З них у
регуляції тонусу бронхів мають значення такі:
– M1холінорецептори, локалізовані в парасимпатичних
гангліях. Активація M1холінорецепторів супроводжується
прискоренням передачі нервового імпульсу;
– M2холінорецептори, розташовані в парасимпатичних
постгангліонарних волокнах. Активація цього підтипу рецеп
торів супроводжується інгібуванням вивільнення ацетилхолі
ну. Навпаки, блокада M2рецепторів може збільшувати бронхо
констрикцію в 5–10 разів;
– M3холінорецептори, локалізовані на поверхні м'язових
клітин бронхів. Під час активації цих рецепторів відбувається
скорочення гладких м'язів бронхів.
До Мхолінолітиків, які використовуються в пульмонології,
належать іпратропія бромід, окситропія бромід, тіотропія бро
мід, тровентол.
Підвищення тонусу блукаючого нерва має певне значення в
патогенезі бронхіальної астми та інших захворювань, що су
проводжуються бронхообструктивним синдромом. Як відомо,
ХОЗЛ супроводжується незворотнім або не повністю зворот
нім звуженням дихальних шляхів. Так, при хронічному об
структивному бронхіті воно пов'язане з комбінацією фіброзу,
насамперед у периферичних бронхах, і гіперплазії слизової
оболонки, тоді як при емфіземі легень має місце обтурація ди
хальних шляхів з утратою еластичних елементів і стовщенням
альвеолярної стінки. Крім цього, має значення власний брон
хомоторний тонус, обумовлений активністю блукаючого нер
ва. У фізіологічних умовах цей тонус має незначний вплив на
просвіт дихальних шляхів, однак при їхньому звуженні в умо
вах ХОЗЛ вагусний бронхомоторний тонус має значно біль
ший вплив на динаміку подиху. У цих умовах застосування
Мхолінолітиків має виражений бронходилатуючий ефект.
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Механізм дії та фармакологічні ефекти.
Антихолінергічні, або Мхолінолітичні, ЛЗ послаблюють чи
навіть припиняють взаємодію ацетилхоліну з Мхолінорецепто
рами або запобігають їй на рівні постсинаптичної мембрани і, як
наслідок, вони гальмують реакції, викликані активацією постган
гліонарних парасимпатичних нервів. Залежно від хімічної струк
тури та фізикохімічних властивостей Мхолінолітики різняться
за впливом на ті або інші підтипи Мхолінорецепторів, а також за
здатністю проникати через гістогематичні бар'єри, у тому числі
ГЕБ, тривалістю дії та деякими іншими властивостями.
"Класичний" Мхолінолітик атропін є неселективним антаго
ністом мускаринових рецепторів. Він має безліч небажаних
ефектів, пов'язаних із його системною дією, зокрема внаслідок
проникнення через ГЕБ. Четвертинні похідні атропіну та скопо
ламіну – тровентол, іпратропіум, окситропіум і тіотропіум бро
мід – дуже близькі за фармакологічними властивостями. Вони
високоактивні в разі інгаляційного застосування, що дозволяє
призначати їх у мікродозах; не проникають через ГЕБ, не мають
системних небажаних ефектів. Іпратропій бромід, окситропій
бромід і тровентол належать до неселективних антагоністів
М1 і М3холінорецепторів. ЛЗ нового покоління – тіотропій
бромід – демонструє афінність (спорідненість) стосовно різних
підтипів холінорецепторів, порівняну з афінністю іпратропію,
але він більшою мірою виявляє дію на М3холінорецептори. Ці
ЛЗ суттєво відрізняються за часом зв'язку (Т1/2) з рецептора
ми. У той час як Т1/2 зв'язку з рецептором в іпратропію бромі
ду коливається залежно від підтипу рецептора від 5 до 16 хв, ті
отропій бромід демонструє більшу тривалість Т1/2 зв'язку – до
34,7 год. Мінімальна тривалість взаємодії тіотропію броміду з
Мхолінорецепторами спостерігається стосовно М2підтипу.
Блокуючи Мхолінорецептори, ЛЗ цієї групи запобігають
опосередкованій ацетилхоліном стимуляції чутливих волокон
блукаючого нерва під час дії різних факторів і пригнічують
рефлекторну бронхоконстрикцію. Вони виявляють бронходи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латуючу дію при бронхоспазмі, викликаному ацетилхоліном,
карбахоліном, алергеном, зменшують секрецію бронхіальних
залоз. Дія Мхолінолітиків не вичерпується впливом на тонус
гладкої мускулатури. Істотну роль відіграє пригнічення ними
секреції бронхіального слизу. Відомо, що пряма або опосеред
кована холінергічна стимуляція викликає виразну активацію
підслизових залоз і секреторної функції келихоподібних епіте
ліальних клітин, що підсилює бронхіальну обструкцію. У цих
умовах інгаляція Мхолінолітиків, що обмежують секрецію
мокротиння, може поліпшувати прохідність у периферичних
відділах бронхолегеневої системи. Опосередкована ацетилхо
ліном парасимпатична стимуляція слизових залоз порожнини
носа викликає виділення рясного водянистого секрету та роз
ширення кровоносних судин. 
Фармакокінетика.
Для іпратропію броміду, тровентолу, окситропію броміду та
тіотропію броміду внаслідок їхньої четвертинної структури ха
рактерна низька розчинність у жирах і вкрай низьке проникнен
ня через біологічні оболонки (слизова оболонка трахеобронхі
ального дерева, ШКТ, ГЕБ). Концентрація активної речовини в
плазмі крові перебуває на нижній межі визначення, і виміряти її
можна лише в разі значного передозування (що відповідає 28 ін
галяційним дозам іпратропію броміду), а також під час викорис
тання специфічних методів збагачення. Під час інгаляції тера
певтичних доз сироваткові концентрації іпратропію броміду в
1000 разів нижчі, ніж після приймання всередину та внутріш
ньовенного введення. Кумуляції не виявлено. Т1/2 іпратропію
броміду – 64 хв, тіотропію броміду – 300 хв. У разі потрапляння
або введення в ШКТ основна частина ЛЗ не всмоктується та ви
водиться в незміненому вигляді через кишківник. Невелика
кількість ЛЗ метаболізується в печінці та виділяється нирками.
Дія тровентолу починається через 30–60 хв після інгаляції,
досягає максимуму до 1,5–2 год і триває від 3–4 до 5–6 год. Дія
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іпратропію броміду розпочинається через 20–40 хв, досягає
максимуму через 1–2 год і триває 5–6 год. Максимальний
ефект тіотропію броміду відзначається в період від 1 до 4 год
після інгаляції та зберігається протягом 10–15 (до 32) год.
Інгаляційні Мхолінолітики мають лікувальний та профі
лактичний ефект при бронхіальній астмі легкого та середнього
ступеня тяжкості, хронічному обструктивному бронхіті. ЛЗ
зменшують бронхообструктивний синдром при хронічному
обструктивному бронхіті, емфіземі легенів та інших бронхоле
геневих захворюваннях.
Ефективність іпратропію броміду та тіотропію броміду при
ХОЗЛ доведена в рандомізованих плацебоконтрольованих клі
нічних дослідженнях. На фоні лікування цими ЛЗ відбувалось
значне поліпшення показників ФЗД, зниження потреби в β2ад
реноміметиках, зменшення задишки та підвищення якості життя.
Ефективність антихолінергічних ЛЗ при ХОЗЛ вища, ніж
при бронхіальній астмі. При загостреннях ХОЗЛ інгаляційні
Мхолінолітики за ефективністю діють так само, як β2адрено
міметики, які викликають розслаблення гладкої мускулатури
бронхів незалежно від природи бронхоконстрикторних стиму
лів, або навіть перевершують їх.
Перевагою інгаляційних Мхолінолітиків є також і те, що не
розвивається тахіфілаксія під час тривалого застосування та не
знижується чутливість у пацієнтів літнього віку. У хворих на
бронхіальну астму та із супутньою серцевосудинною патологією
Мхолінолітики можуть бути альтернативою адреноміметикам.
Місце в терапії.
Застосування Мхолінолітиків обґрунтоване також при ри
нітах, у патогенезі яких значну роль відіграє підвищення пара
симпатичного тонусу. 
Блокуючи мускаринові рецептори залоз слизової оболонки
носа, ЛЗ переривають парасимпатичну стимуляцію та зменшу
ють ринорею, зокрема при алергічному, вазомоторному риніті.
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Інгаляційні Мхолінолітики застосовуються також для діаг
ностики бронхіальної астми (виконання фармакологічних проб).
Протипоказання.
Протипоказань, крім гіперчутливості до компонентів ЛЗ,
немає.
Побічні ефекти.
Небажані ефекти трапляються в 3% хворих. Вони включа
ють сухість і гіркоту в роті, біль у горлі або в грудях, кашель,
дуже рідко – парадоксальний бронхоспазм, алергічні реакції,
тахікардію (при введенні великих доз).
Взаємодії.
При одночасному застосуванні Мхолінолітики потенцію
ють бронхолітичний ефект β2адреноміметиків і ксантинів.
АНТАГОНІСТИ ЛЕЙКОТРІЄНОВИХ РЕЦЕПТОРІВ 
До цієї групи належать зафірлукаст та монтелукаст (Монте
мак 10).
Цистеїнілові лейкотрієни (ЛТ) – біологічно активні речо
вини, що належать до числа найбільш важливих медіаторів
алергічного запалення.
ЛТ виявляють різні негативні ефекти на дихальну систему
й призводять до порушення бронхіальної прохідності. ЛТ ви
кликають стійкий бронхоспазм, гіперсекрецію слизу, збільшу
ють проникність дрібних судин, викликають інфільтрацію сті
нок бронхів клітинами запалення, проліферацію волокон глад
кої мускулатури бронхів і т. ін.
Механізм дії. 
На сьогодні існують кілька ЛЗ – блокаторів ЛТрецепторів:
монтелукаст (Монтемак 10), зафірлукаст, пранлукаст та ін. 
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ЛЗ цієї групи є конкурентними селективними антагоніста
ми ЦЛТ1рецепторів, з якими вони мають високу спорідне
ність, інгібуючи ефекти ЛТ. Монтелукаст, зафірлукаст не діють
на ЛТрецептори II типу (ЦЛТ2), рецептори до простагланди
нів і тромбоксанів, холінергічні та гістамінові рецептори.
Викликані ЛТ спазм гладкої мускулатури бронхів, підвищена
проникність судин, гіперсекреція слизу, уповільнення мукоциліар
ного транспорту, хемотаксис еозинофілів та еозинофільна інфіль
трація, гіперреактивність бронхів, гіперплазія їхніх гладком'язо
вих клітин усуваються блокаторами ЦЛТ. Вони мають протиза
пальну дію, пригнічуючи клітинні та неклітинні компоненти запа
лення в бронхах, що викликані антигенною провокацією. Ці ЛЗ
послаблюють як ранню алергічну реакцію негайного типу, так і піз
ню (через 4–8 год після впливу алергену) астматичну відповідь.
Вони дозволяють запобігати нападам БА, викликаним антигена
ми, аспірином, фізичним навантаженням і холодним повітрям.
Терапевтичний ефект монтелукасту досягається після першої
дози та триває протягом 24 год. Терапевтичний ефект зафірлукас
ту розвивається протягом перших днів прийому ЛЗ 2 рази в добу.
Фармакокінетика.
Усі антагоністи ЛТрецепторів є ЛЗ для приймання всере
дину. Монтелукаст (Монтемак 10), зафірлукаст і зилеутон ус
моктуються швидко й досить повно. Монтелукаст і зафірлу
каст майже повністю зв'язуються з білками плазми, зілеутон –
на 93% . Антагоністи ЛТрецепторів метаболізуються в печінці,
їх виведення відбувається переважно із жовчю.
Місце в клінічній практиці.
На сьогодні продемонстрована клінічна ефективність засто
сування монтелукасту (Монтемак 10), зафірлукасту, пранлу
касту та інших антилейкотрієнових ЛЗ для лікування різних
форм БА, у тому числі в дітей, у разі атопічної, аспіринової аст
ми, астми фізичного зусилля. Блокатори ЛТрецепторів з успі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хом використовуються як основний патогенетичний ЛЗ при
легкому й середньотяжкому перебігу захворювання та в ком
бінації з ГКС у разі тяжкого перебігу БА.
У результаті проведених досліджень визначені показання до
призначення зафірлукасту в дорослих, хворих на БА: як ЛЗ пер
шого ряду в плановому лікуванні легкої персистуючої БА, у ком
бінованій терапії БА середнього ступеня тяжкості в комбінації з
β2адреноміметиками або ксантиновими похідними, для тривалої
терапії БА та профілактики астми фізичного зусилля, як альтер
нативу інгаляційним ЛЗ у хворих із поганою технікою проведен
ня інгаляцій, яким зручніше приймати ефективний ЛЗ усередину.
Зафірлукаст як ЛЗ для лікування БА схвалений FDA (Департа
мент лікарських засобів і харчових продуктів США), включений
до переліку протиастматичних ЛЗ у ряді інших країн. Зафірлу
каст дозволений для дітей із 7 років, монтелукаст – із 6 років. На
відміну від зафірлукасту, монтелукаст призначається лише 1 раз
на добу. Використання блокаторів ЛТрецепторів дозволяє поліп
шити контроль над перебігом БА та зменшити частоту її нападів.
Водночас протизапальна дія ЛЗ цієї групи значно поступається
ГКС. Застосування антагоністів ЛТрецепторів є альтернативою
збільшення доз інгаляційних ГКС в разі недостатнього контролю
за БА. Ці ЛЗ можуть застосовуватись спільно із середніми та ви
сокими дозами інгаляційних ГКС. Іншою сферою застосування
антагоністів ЛТрецепторів є аспіриновий варіант БА.
Протипоказання та застереження.
Загальними протипоказаннями до використання антагоніс
тів ЛТрецепторів є гіперчутливість до цих ЛЗ і дитячий вік
(для монтелукасту – до 6 років, для зафірлукасту – до 7 років).
Побічні ефекти.
Препарати групи блокаторів ЛТрецепторів зазвичай добре
переносяться. Найменш токсичним із них є монтелукаст. Після
призначення його хворим на БА навіть у дозах 200 мг на добу
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протягом 22 тижнів і 900 мг на добу протягом 1 тижня, що у
20–90 разів більше за звичайні дози, клінічно значущих небажа
них явищ не спостерігалося. Проте описані такі побічні ефекти:
– головний біль (> 1% випадків);
– біль у животі (> 1% випадків застосування монтелукасту)
і шлунковокишкові розлади (після використання зафірлукас
ту та ін.);
– алергічні реакції (рідко): кропивниця, ангіоневротичний
набряк, висипка;
– під час терапії зафірлукастом у деяких випадках можливе
підвищення рівня трансаміназ сироватки крові. У разі виник
нення клінічних ознак, що вказують на дисфункцію печінки
(млявість, стомлюваність, апатія, нудота, блювання, біль у пра
вому підребер'ї, збільшення печінки, жовтяниця та свербіж),
препарат слід відмінити. Ці явища минають після відміни ЛЗ;
– зафірлукаст у деяких випадках може мати гепатотоксичну
дію – від підвищення активності сироваткових трансаміназ до
гепатиту (млявість, стомлюваність, апатія, нудота, блювання,
біль у правому підребер'ї, збільшення печінки, жовтяниця та
сверблячка), які минають після відміни ЛЗ;
– зафірлукаст може викликати фарингіт і грипоподібні сим
птоми, а в літніх пацієнтів – підвищувати сприйнятливість до
респіраторних інфекцій, однак причиннонаслідковий зв'язок
із прийманням препарату не встановлений;
– з обережністю ЛЗ цієї групи призначаються хворим із пе
чінковою недостатністю, цирозом печінки;
– застосування цих ЛЗ вагітними небажане, оскільки безпе
ка їх використання у вагітних жінок не встановлена.
СТАБІЛІЗАТОРИ МЕМБРАН ТУЧНИХ КЛІТИН
Стабілізатори мембран тучних клітин широко використову
ються для лікування хворих із легким або середньотяжким пе
ребігом БА, а також з алергічним ринітом.
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До групи стабілізаторів мембран гладких клітин належать
кетотифен та похідні кромону – кромогліциєва кислота та не
докроміл.
Механізм дії та фармакологічні ефекти.
Механізм дії стабілізаторів мембран тучних клітин обумов
лений гальмуванням вивільнення з клітинмішеней, особливо
з тучних клітин, медіаторів алергії – гістаміну та інших біоло
гічно активних речовин. Вивільнення цих речовин із гранул
тучних клітин відбувається під час взаємодії на поверхні клі
тин антигену з антитілом. Припускають, що кетотифен і кро
мони опосередковано гальмують потрапляння в клітину необ
хідних для дегрануляції іонів Ca2+, блокуючи провідність мем
бранних каналів для іонів Cl–, а також інгібують фосфодіесте
разу та процес окисного фосфорилювання.
Гальмування функції клітинмішеней алергії робить можли
вим застосування цих ЛЗ для запобігання нападам БА, що ви
кликані алергенами, фізичним навантаженням та холодним
повітрям. Під час регулярного застосування спостерігається
зниження частоти та тяжкості загострень БА, зменшення по
треби в бронхоспазмолітичних ЛЗ, запобігання появі симпто
мів захворювання, викликаних фізичним навантаженням.
Кетотифен має антианафілактичну та антигістамінну дію,
інгібує вивільнення медіаторів запалення (гістаміну, лейкотри
єнів) тучними клітинами та базофілами, є антагоністом каль
цію, усуває тахіфілаксію β2адренорецепторів. Він зменшує гі
перреактивність дихальних шляхів, пов'язану з фактором ак
тивації тромбоцитів або впливом алергенів; пригнічує накопи
чення в дихальних шляхах еозинофілів, також блокує Н1гіста
мінові рецептори.
Кромоглікат натрію запобігає розвитку ранньої та пізньої
фази алергеніндукованої бронхообструкції, зменшує бронхі
альну гіперреактивність, запобігає бронхоспазму, викликаному
фізичним навантаженням, холодним повітрям та інгаляцією
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алергену. Разом із тим він не має бронходилатуючих та антигіс
тамінних властивостей. Основним механізмом його дії є інгібу
вання вивільнення медіаторів алергії з клітинмішеней, запобі
гання ранній та пізній стадіям алергічної реакції у відповідь на
імунологічні та інші стимули в легенях. Відомо, що кромоглі
кат натрію діє на рецепторний апарат бронхів, підвищує чутли
вість і концентрацію βадренорецепторів. ЛЗ блокує рефлек
торну бронхоконстрикцію пригніченням активності чутливих
закінчень блукаючого нерва в бронхах, що призводить до ви
вільнення субстанції Р та інших нейрокінінів. Останні є медіа
торами нейрогенного запалення та викликають бронхоконс
трикцію. Профілактичне використання кромоглікату натрію
пригнічує рефлекторний бронхоспазм, викликаний стимуляці
єю чутливих нервових волокон.
Недокроміл натрію подібний за хімічною структурою та за
механізмом дії до кромоглікату натрію, однак, як показали екс
периментальні й клінічні дослідження, недокроміл натрію в
4–10 разів ефективніший за кромоглікат натрію стосовно запо
бігання розвитку бронхіальної обструкції та алергічним реак
ціям. Недокроміл натрію здатний пригнічувати активацію та
вивільнення медіаторів алергії з великої кількості імунокомпе
тентних клітин (еозинофілів, тучних клітин, базофілів, макро
фагів, тромбоцитів), що пов'язане з впливом ЛЗ на хлорні ка
нали клітинних мембран. 
Фармакокінетика.
Кетотифен практично повністю всмоктується в разі прийо
му всередину. Біодоступність становить 50%. Час досягнення
максимальної концентрації становить 2–4 год. З білками плаз
ми зв'язується на 75% . Виводиться з організму в основному із се
чею. Причому виведення ЛЗ відбувається у 2 фази: коротка фаза
має період напіввиведення 3–5 год, більш довга фаза – 21 год.
Протягом 48 год із сечею виводиться основна частина прийня
тої разової дози: 1% – у незміненій формі й 60–70% – у вигля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ді неактивного метаболіту. Метаболізм кетотифену в дітей ана
логічний дорослим, однак кліренс більш високий, тому дітям
старшим 3 років призначається добова доза дорослих пацієнтів.
Молекула кромоглікату натрію високополярна, має ліпо
фобні та кислотні властивості. Погано всмоктується в ШКТ.
Повільна абсорбція ЛЗ забезпечує його відносно тривалу при
сутність на слизовій оболонці бронхів. Після інгаляції дозова
ного аерозолю приблизно 10% ЛЗ абсорбується з дихальних
шляхів у системний кровоток. Інша частина виводиться з ви
дихуваним повітрям або осідає на стінках ротоглотки, потім
проковтується та виводиться з організму через шлунковокиш
ковий тракт, з якого до системного кровотоку всмоктується
знову 1% ЛЗ. Близько 65% ЛЗ зв'язується з білками плазми й
не метаболізується. За безпосереднього введення кромоглікату
натрію (1 мг) у бронх 2го порядку початковий період напів
елімінації становить 2 хв, кінцевий – близько 65 хв і час досяг
нення максимальної концентрації (близько 9 нг/мол) у крові –
15 хв. Кромоглікат натрію не проникає в клітини, не метаболі
зується та екскретується в незмінному вигляді із сечею та жов
чю. Після інгаляції близько 10% недокромілу натрію потрап
ляє в дрібні бронхи й легеневу тканину, де діє на клітиниміше
ні алергії. 5% уведеної дози потрапляє в системний кровоток,
2–3% абсорбується із ШКТ. Зв'язок із білками плазми – до
89% . Не метаболізується, виводиться з організму в незміненому
вигляді із сечею (близько 70%) і калом (близько 30%).
Місце в терапії.
Показання:
– БА, включаючи астму фізичного зусилля (як засоби ба
зисної терапії);
– поліноз, алергічний риніт.
Кромоглікат натрію в 70–80х рр. ХХ ст. широко використо
вувався в лікуванні алергічного риніту у вигляді порошку, аеро
золів, ендоназального електрофорезу. Однак топічні глюкокор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тикоїди та антигістамінні ЛЗ II–III поколінь значно пере
вершують кромони як в ефективності, так і в зручності застосу
вання для пацієнтів. Кромоглікат натрію необхідно вводити
4–6 разів протягом дня, і це суттєво знижує прихильність паці
єнтів до лікування. Недокроміл натрію не набагато ефективні
ший. З іншого боку, кромоглікат і недокроміл натрію безпечні й
практично повністю позбавлені побічних ефектів. Кромони не
всмоктуються з поверхні слизової оболонки носа, проявляючи
виключно місцевий ефект. Та частина ЛЗ, яка потрапляє в шлу
нок, також практично не всмоктується (біодоступність – не
більше 1% ) і повністю виводиться через травний тракт. Кромо
ни чинять дію лише на певні симптоми АР (чхання, ринорею),
але значно менш ефективні стосовно закладеності носа.
Протипоказання й застереження.
Протипоказання:
– гіперчутливість;
– вагітність;
– годування грудьми.
Стабілізатори мембран гладких клітин слід застосовувати
довгостроково, на початку лікування не слід відразу скасовувати
протиастматичні та профілактичні ЛЗ, які хворий приймав рані
ше. Пацієнт повинен бути проінструктований щодо регулярного
приймання стабілізаторів мембран тучних клітин, на відміну від
приймання ЛЗ, які використовуються епізодично для купіруван
ня явищ бронхіальної обструкції. Відміняти стабілізатори мем
бран тучних клітин потрібно поступово протягом 2–4 тижнів,
причому в цей період можливий рецидив захворювання.
Під час лікування кетотифеном у дітей старшого віку й до
рослих необхідно уникати виконання робіт, що вимагають
підвищеної концентрації уваги та швидкості психомоторних
реакцій. У разі призначення сиропу кетотифену хворим на
цукровий діабет слід ураховувати, що 5 мл сиропу містять
3 мг вуглеводів. Сироп містить також 2,35 об'ємного відсотка
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етанолу. Необхідно контролювати кількість тромбоцитів,
особливо в разі приймання одночасно з пероральними антидіа
бетичними ЛЗ.
Побічні ефекти.
Кетотифен може викликати слабкість, сонливість, запамо
рочення, сухість у роті, збільшення маси тіла, тромбоцитопе
нію, рідко – алергічні реакції.
Серед побічних ефектів кромоглікату натрію описані по
дразнення порожнини рота та верхніх дихальних шляхів, ка
шель, рефлекторний бронхоспазм унаслідок механічного впли
ву ЛЗ, кропивниця (рідко), еозинофільна пневмонія (рідко).
Під час використання недокромілу натрію можуть спостері
гатися кашель і рефлекторний бронхоспазм, у деяких випадках
– головний біль, нудота, блювання, біль у животі.
Взаємодії.
Кетотифен може підсилювати ефекти седативних, снотвор
них, антигістамінних ЛЗ та етанолу. У разі комбінації з проти
діабетичними ЛЗ підвищується ризик тромбоцитопенії.
Кромоглікат натрію не можна поєднувати з бромгексином і
амброксолом (у вигляді інгаляцій).
Відзначене посилення ефекту недокромілу натрію в разі одно
часного застосування з пероральними або інгаляційними β2аго
ністами, глюкокортикоїдами, препаратами теофіліну, а також іп
ратропіумом бромідом.
ГЛЮКОКОРТИКОЇДИ
Глюкокортикоїди (системні, інгаляційні, назальні) широко
застосовуються під час лікування захворювань органів дихан
ня. Вони належать до лікарських засобів, що мають виражену
протизапальну активність.
195
ОСНОВНІ ГРУПИ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ...
Системні глюкокортикоїди.
Системні глюкокортикоїди поділяються на кілька груп:
– за походженням:
• природні (гідрокортизон);
• синтетичні: (преднізолон, метилпреднізолон, тріамци
нолон, дексаметазон, бетаметазон);
– за тривалістю дії:
• препарати короткої (гідрокортизон), середньої трива
лості (преднізолон, метилпреднізолон) і тривалої (три
амцинолон, дексаметазон, бетаметазон) дії.
Фармакокінетика.
Після приймання всередину глюкокортикоїди добре всмок
туються зі шлунковокишкового тракту. Максимальна концен
трація в крові виникає через 1,5 год.
Глюкокортикоїди зв'язуються з білками плазми:
а) з транскортином, утворюючи з ним комплекси, що не про
никають у тканини, але створюють депо цих гормонів;
б) з альбумінами, утворюючи з ними комплекси, що прони
кають у тканини.
Біологічно активні тільки вільні глюкокортикоїди.
Вони швидко виводяться з плазми, легко проникають через
гістогематичні бар'єри, у тому числі гематоенцефалічний, пла
центарний, і в грудне молоко, накопичуючись у тканинах, де збе
рігають активність значно довше. На 25–35% вільні глюкокор
тикоїди депонуються еритроцитами та лейкоцитами. Якщо гід
рокортизон зв'язується з транскортином на 80–85% , з альбумі
нами – на 10%, то синтетичні глюкокортикоїди зв'язуються з
білками на 60–70%, тобто їхня вільна фракція, яка добре прони
кає в тканини, значно більша. На кількість глюкокортикоїдів, що
проникають у клітини, впливає також їхня здатність зв'язувати
ся зі специфічними внутрішньоклітинними рецепторами.
Глюкокортикоїди біотрансформуються в печінці, частково –
у нирках та інших тканинах в основному шляхом кон'югації з
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глюкуронідом або сульфатом. Виводяться вони із жовчю й се
чею шляхом клубочкової фільтрації й на 80–90% реабсорбу
ються канальцями. 20% дози виводиться нирками в незмінено
му вигляді. Невелика частина (у середньому 0,025%) дози
внутрішньовенно введеного преднізолону виділяється з мате
ринським молоком. При цьому зниження концентрації глюко
кортикоїдів у грудному молоці відбувається швидше, ніж у си
роватці крові. Період напіввиведення з плазми гідрокортизону
становить 60–90 хв, преднізону, преднізолону та метилпредні
золону – 180–200 хв, тріамцинолону та флюокортолону – 210 хв,
дексаметазону, бетаметазону та параметазону – 190– 300 хв
Тобто елімінація синтетичних глюкокортикоїдів, особливо
фторованих, відбувається повільніше, і вони мають більш
пригнічувальну дію на кору надниркових залоз. Період напів
виведення з тканин гідрокортизону становить 8–12 год, пред
нізону, преднізолону та метилпреднізолону – 12–36 год, тріам
цинолону та флюокортолону – 24–48 год, дексаметазону та бе
таметазону – 36–54 год (до 72 год).
Місце в терапії.
Показання до призначення системних глюкокортикоїдів
при захворюваннях органів дихання:
– бронхіальна астма;
– хронічна обструктивна хвороба легень (у фазі загострення);
– пневмонії важкого перебігу;
– інтерстиціальні хвороби легень;
– гострий респіраторний дистрессиндром.
Режими дозування системних глюкокортикоїдів.
Залежно від тривалості лікування розрізняють короткочасну
(що не призводить до пригнічення кори надниркових залоз) і три
валу (безперервну та переривчасту) глюкокортикоїдну терапію.
Короткочасна терапія глюкокортикоїдами (протягом 1–10 діб)
застосовується в екстрених випадках: шокові стани, важкі
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алергічні реакції, загострення бронхіальної астми, астматич
ний статус і т. ін. Побічні ефекти при короткочасному застосу
ванні глюкокортикоїдів, навіть у великих дозах, як правило, не
спостерігаються. У такому разі можлива їхня швидка відміна.
Препаратом вибору в більшості випадків є гідрокортизон як
препарат швидкої й короткої дії; при тяжкому нападі бронхі
альної астми та астматичному статусі – преднізолон; при на
бряку мозку – дексаметазон, який найменше зв'язується з мі
нералокортикоїдними рецепторами й має найменшу здатність
затримувати натрій і воду.
У разі деяких захворювань глюкокортикоїди застосовують
ся перорально довгостроково (протягом кількох тижнів, міся
ців або років). У такому разі вони призначаються відповідно до
фізіологічного добового ритму діяльності гіпоталамогіпофі
зарнонаднирникової системи. На початку лікування застосо
вується більш висока доза препарату – у середньому 40–160 мг (у
дітей – 1–2 мг/кг) на добу за один або кілька прийомів (2/3 дози
дається в ранкові години).
Препаратами вибору є преднізолон або метилпреднізолон,
оскільки вони мають короткий період напіввиведення з плаз
ми, що дозволяє моделювати фізіологічний добовий ритм сек
реції глюкокортикоїдів, найбільш близькі за хімічною структу
рою до кортизолу й мають найменшу після гідрокортизону
пригнічувальну дію на функцію кори надниркових залоз. По
рівняно з гідрокортизоном вони мають більш сильні протиза
пальні й менш виражені мінералокортикоїдні властивості.
Препарати тривалої дії (тріамцинолон, дексаметазон і бетаме
тазон) не дозволяють імітувати природний добовий ритм сек
реції кортизолу й призводять до швидкого пригнічення кори
надниркових залоз.
На початку лікування застосовують максимально ефектив
ні дози глюкокортикоїдів. Після отримання терапевтичного
ефекту дозу поступово знижують – по 5 мг, потім – по 2,5 мг з
інтервалами в 3–5 діб, відміняючи спочатку більш пізні прийо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ми. Відміна препаратів проводиться тим повільніше, чим дов
ше застосовувалась глюкокортикоїдна терапія.
Переривчасте лікування має на меті зменшити кількість по
бічних ефектів глюкокортикоїдів. Перехід на переривчасте лі
кування можливий тільки після стабілізації стану хворих, тоб
то у фазі ремісії захворювання. При переривчастій схемі ліку
вання глюкокортикоїди (преднізолон або метилпреднізолон)
призначаються 1–2 рази на добу в ранкові години через добу
(альтернуюча схема) або протягом 3–4 діб з інтервалами в 3–4
доби (інтермітуюча схема). Однак переривчасте лікування час
то не дозволяє надійно контролювати перебіг захворювання ор
ганів дихання. У разі загострення хвороби повертаються до що
денного приймання глюкокортикоїдів до стабілізації стану хво
рого. За спеціальними показаннями використовується пульс
терапія: метилпреднізолон у надвисоких дозах короткими кур
сами (зазвичай протягом тижня) через більші проміжки часу.
Заміну одного препарата на інший за необхідності прово
дять за принципом еквівалентності доз, як правило – таблетку
на таблетку або ампулу на ампулу. Однак у наведених дозах
глюкокортикоїди еквівалентні тільки за протизапальним ефек
том. За іншими характеристиками (тривалість дії, виразність
мінералокортикоїдних властивостей і побічних ефектів) вони
суттєво різняться, тому механічна заміна не завжди можлива.
Пролонговані глюкокортикоїди.
Кеналог (в 1 мл – 40 мг тріамцинолону ацетоніду), дипрос
пан (в 1 мл – 2 мг бетаметазону фосфату й 5 мг бетаметазону
дипропіонату), депомедрол (в 1 мл – 40 мг метилпреднізоло
ну ацетату) призначають внутрішньом'язово 1 раз у 2–4 тижні.
Перевагою дипроспану є швидкість розвитку (за рахунок бета
метазону фосфату) і виразність протизапального ефекту.
Недоліком пролонгованих глюкокортикоїдів є те, що під час
їх уведення не відтворюється природний ритм секреції корти
золу. Тому ці препарати можуть пригнічувати активність сис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теми "гіпоталамус – гіпофіз – надниркова залоза". Вони вико
ристовуються в разі низької дисципліни хворих і захворювань
травної системи, коли виникають труднощі з пероральним уве
денням і всмоктуванням глюкокортикоїдів. Застосування сте
роїдів тривалої дії можливе тільки у фазі ремісії астми або ін
ших хвороб.
Побічні ефекти.
1. Пригнічення функції й атрофія кори надниркових залоз,
стероїдозалежність, "синдром відміни" (загострення основного
захворювання, надниркова недостатність). Тривала терапія
системними глюкокортикоїдами, особливо проведена без ура
хування фізіологічних добових ритмів їхньої секреції, призво
дить до пригнічення й атрофії кори надниркових залоз. Для
повного пригнічення кори надниркових залоз у дорослого па
цієнта добова доза екзогенного глюкокортикоїду повинна ста
новити 10–20 мг у перерахунку на преднізолон. Зниження
функції кори надниркових залоз починається із 4–7го дня що
денного застосування середніх доз глюкокортикоїдів у разі
призначення їх у ранковий час і з 2го дня – у разі призначен
ня їх у вечірній час. Цей побічний ефект найбільш характерний
для пероральних глюкокортикоїдів тривалої дії й депопрепа
ратів. Для відновлення нормальної секреторної функції кори
надниркових залоз потрібно не менше 6–9 місяців, а її адекват
ної реакції під час стресів – до 1–2 років.
2. Витончення шкіри, облисіння.
3. Остеопороз, переломи й асептичні некрози кісток, за
тримка росту. Остеопороз розвивається в 30–50% хворих і є
найбільш тяжким ускладненням терапії глюкокортикоїдами.
Він обумовлений їхньою негативною дією на формування кіст
кової тканини та активацією її резорбції. Нерідко розвивається
в жінок у постменопаузальному періоді. Як правило, остеопо
роз уражає центральні відділи скелета (хребет, кістки таза, реб
ра) і поступово поширюється на периферичні кістки (кисті,
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стопи та ін.). Його клінічними проявами є болі в хребті й тазо
стегнових суглобах, зменшення росту й переломи хребта (ниж
ньогрудного та поперекового відділів), ребер, шийки стегна, що
виникають при невеликих травмах або спонтанно. Для ліку
вання цього ускладнення використовують препарати кальцію,
вітамін Д3, кальцитонін, біфосфонати. Тривалість такої терапії
повинна становити кілька років.
4. Міопатія, гіпотрофія м'язів, міокардіодистрофія. Стероїд
ні міопатії проявляються слабкістю й атрофією м'язів, у тому
числі дихальної мускулатури (міжреберних м'язів, діафрагми),
що сприяє розвитку дихальної недостатності. Найбільш часто
це ускладнення викликає тріамцинолон. Механізм розвитку
міопатій пов'язують із негативною дією глюкокортикоїдів на
білковий і мінеральний обмін. Для їх лікування використову
ють анаболічні стероїди й препарати калію.
5. Гіпокаліємія, затримка натрію та води, набряки є проява
ми мінералокортикоїдних ефектів глюкокортикоїдів.
6. Підвищення артеріального тиску може спостерігатися в
пацієнтів, що тривалий час приймають глюкокортикоїди. Воно
обумовлене підвищенням чутливості судинної стінки до кате
холамінів, затримкою натрію й води.
7. Ураження судинної стінки з розвитком "стероїдного вас
куліту" частіше викликається фторованими препаратами (дек
саметазоном і тріамцинолоном). Характеризується підвище
ною проникністю судин. Проявляється крововиливами в шкі
ру передпліч, слизові оболонки порожнини рота, кон'юнктиву
ока, епітелій шлунковокишкового тракту. Для лікування ви
користовують вітаміни С і Р, а також антибрадикінінові судин
ні засоби.
8. Підвищення згортання крові може приводити до утворен
ня тромбів у глибоких венах та тромбоемболій.
9. Уповільнення регенерації тканин унаслідок антианаболіч
ної та катаболічної дії на білковий обмін – зниження синтезу
білків з амінокислот, посилення розпаду білків.
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10. Стероїдні виразки шлунка й кишечнику, шлунковокиш
кові кровотечі. Стероїдні виразки нерідко мають малосимптом
ний або безсимптомний, маніфестуючи кровотечею й перфора
цією. Тому хворі, що довгостроково одержують пероральні глю
кокортикоїди, повинні періодично обстежуватись (фіброезофа
гогастродуоденоскопія, аналіз калу на приховану кров). Меха
нізм ульцерогенної дії глюкокортикоїдів пов'язаний із їхньою
катаболічною дією та пригніченням синтезу простагландинів і
полягає в підвищенні секреції соляної кислоти, зниженні утво
рення слизу та гальмуванні регенерації епітелію. Це ускладнен
ня найчастіше викликає преднізолон.
11. Панкреатит, жирова дистрофія печінки, ожиріння, гіперліпі
демія, гіперхолестеринемія, жирова емболія є наслідком анаболіч
ної дії глюкокортикоїдів на жировий обмін – підвищення синтезу
тригліцеридів, жирних кислот і холестерину, перерозподілу жиру.
12. Підвищення збудливості ЦНС, безсоння, ейфорія, депре
сія, психози, симптоми менінгізму, напади у хворих на епілепсію.
13. Задня субкапсулярна катаракта, глаукома, екзофтальм.
14. Стероїдний цукровий діабет, гіперглікемія. Глюкокорти
коїди підвищують усмоктування вуглеводів зі шлунковокиш
кового тракту, підсилюють глюконеогенез, знижують актив
ність інсуліну та гексокінази, знижують чутливість тканин до
інсуліну та утилізацію ними глюкози. Для лікування стероїд
ного діабету використовується дієта з обмеженням вуглеводів,
пероральні гіпоглікемізуючі препарати, інсулін.
15. Порушення менструального циклу, сексуальних функцій,
затримка статевого розвитку, гірсутизм, порушення розвитку
плода пов'язані зі зниженням продукції статевих гормонів.
16. Пригнічення імунітету, загострення хронічних інфекцій
нозапальних процесів, у тому числі туберкульозу, приєднання
вторинної інфекції, генералізація місцевої інфекції. Як прави
ло, інфекційні ускладнення перебігають малосимптомно у
зв'язку з протизапальною дією глюкокортикоїдів. Характер
ний розвиток кандидамікозу порожнини рота та стравоходу.
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17. Синдром Кушинга (мобілізація жиру з підшкірножиро
вої клітковини кінцівок, надлишкове відкладання жиру в ді
лянці обличчя, шиї, плечового пояса та живота, гіпертрихоз,
стрії, акне, порушення толерантності до глюкози й т. ін.).
18. Гематологічні зміни. Проявляються нейтрофільним лей
коцитозом без зрушення лейкоцитарної формули вліво. Вва
жається, що вони обумовлені стимулюючим впливом стероїдів
на гранулопоез.
Профілактика ускладнень.
1. Використання переривчастої (альтернативної) схеми лі
кування.
2. Застосування системних глюкокортикоїдів у мінімально
необхідній дозі. Для цього при бронхіальній астмі їх прийман
ня слід поєднувати з використанням інгаляційних глюкокор
тикоїдів у комбінації з β2адреноміметиками тривалої дії, тео
філіном або антилейкотриєновими препаратами.
3. Призначення глюкокортикоїдів відповідно до фізіологіч
ного добового ритму секреції кортизолу.
4. Застосування дієти, багатої на білок та кальцій, з обме
женням легко засвоюваних вуглеводів, харчової солі (до 5 г на
добу) і рідини (до 1,5 л на день).
5. Приймання таблетованих глюкокортикоїдів після їди для
зменшення їх ульцерогенного ефекту.
6. Виключення куріння та зловживання алкоголем.
7. Заняття нетравматичними видами фізичної культури.
Протипоказання.
Абсолютних протипоказань немає, за винятком підвищеної
чутливості до препаратів.
Відносні протипоказання такі:
– хвороба Іценка – Кушинга;
– цукровий діабет;
– виразкова хвороба шлунка або дванадцятипалої кишки;
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– системні мікози;
– герпетична інфекція;
– активна форма туберкульозу;
– сифіліс;
– період вакцинації;
– гнійна інфекція;
– інфекційні ураження суглобів і навколосуглобних тканин;
– вірусні або грибкові захворювання очей, гостра форма
гнійної очної інфекції за відсутності специфічної терапії, за
хворювання роговиці, що поєднуються з дефектами епітелію,
трахома, глаукома;
– тромбоемболія;
– гіпертонічна хвороба;
– важка ниркова недостатність;
– психічні захворювання з продуктивною симптоматикою;
– лактація.
Застереження.
Глюкокортикоїди повинні застосовуватися з обережністю
при артеріальній гіпертензії, діабеті, остеопорозі, глаукомі, міа
стенії, неспецифічному виразковому коліті, дивертикулах, сві
жих інтестинальних анастомозах, активній або латентній пеп
тичній виразці, психічних захворюваннях.
У хворих із гіпотиреозом, цирозом печінки, гіпоальбуміне
мією, а також у пацієнтів літнього й старечого віку дія глюко
кортикоїдів може посилюватись.
У разі призначення глюкокортикоїдів під час вагітності по
винен бути врахований очікуваний лікувальний ефект і нега
тивний вплив на плід, оскільки застосування глюкокортикої
дів може призводити до порушення росту плода, деяких дефек
тів розвитку (вовча паща), атрофії кори надниркових залоз у
плода (у III триместрі вагітності), що може потребувати прове
дення замісної терапії в немовляти. 
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Інгаляційні глюкокортикоїди.
Інгаляційні стероїди займають винятково важливе місце в
лікуванні бронхіальної астми. На відміну від пероральних глю
кокортикоїдів, вони мають переваги, які забезпечують їхню ви
соку ефективність і мінімальну системну дію:
– високу спорідненість до рецепторів;
– виражену місцеву протизапальну активність;
– більш низькі (приблизно в 100 разів) терапевтичні дози;
– низьку біодоступність.
На сьогодні в клінічній практиці використовують бекломета
зону дипропіонат (БДП), флунізолід (ФЛУ), будесонід (БУД),
флютиказону пропіонат (ФП), мометазону фуроат (МФ) і трі
амцинолону ацетонід (ТАА). 
За протизапальними потенціалом інгаляційні стероїди роз
ташовуються в такій послідовності: ФП = БУД > БДП > ТАА
= ФЛУ. 
Фармакокінетика.
Системна активність топічних стероїдів обумовлена їхньою
фракцією, що надходить у кровотік. Вона складається з кіль
кості, яка осідає в порожнині рота, проковтується та всмокту
ється в кишечнику, а також із тієї частини, яка всмоктується в
кров із легень. Тому найбільш важливими фармакокінетични
ми характеристиками стероїдів є біодоступність при перораль
ному та інгаляційному прийомі, обсяг розподілу та період на
піввиведення з крові та легень. Ці показники визначають тера
певтичний індекс глюкокортикоїдів, тобто відношення їх міс
цевої протизапальної активності та системної дії. 
Використання високих доз підвищує ризик розвитку побіч
них ефектів та не супроводжується посиленням позитивної дії
препаратів. Це є обґрунтуванням для призначення пацієнтам із
БА комбінованої терапії в разі неефективності низьких і серед
ніх доз інгаляційних стероїдів.
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Місце в терапії.
Показаннями до застосування інгаляційних ГКС є:
– БА;
– ХОЗЛ середньої тяжкості й тяжкого перебігу (зі спірогра
фічно підтвердженою відповіддю на лікування).
Бронхіальна астма.
Інгаляційні стероїди ефективні у хворих на бронхіальну
астму будьякого віку та будьякої тяжкості. Вони мають такі
терапевтичні ефекти:
– зменшують виразність клінічних симптомів захворю
вання (частоту нападів ядухи, потребу в β2агоністах корот
кої дії та ін.);
– підвищують якість життя хворих;
– поліпшують бронхіальну прохідність і знижують гіперре
активність бронхів до алергенів (ранню та пізню астматичну
реакцію) і неспецифічних подразників (фізичного наванта
ження, холодного повітря, полютантів, гістаміну, метахоліну,
аденозину, брадикініну);
– запобігають загостренню бронхіальної астми й знижують
частоту госпіталізації пацієнтів;
– зменшують летальність від астми;
– запобігають розвитку незворотних змін (ремоделювання)
дихальних шляхів.
Інгаляційні глюкокортикоїди показані хворим на бронхі
альну астму середньої тяжкості та тяжкого перебігу. Під час ви
користання інгаляційних глюкокортикоїдів необхідно керува
тися такими правилами:
– починати лікування цими засобами потрібно з максималь
ної дози (залежно від тяжкості перебігу астми) з подальшим її
поступовим зниженням до мінімально необхідної. Незважаю
чи на швидку позитивну динаміку клінічних симптомів, поліп
шення показників бронхіальної прохідності та гіперреактив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ності бронхів відбувається більш повільно. Зазвичай для до
сягнення стійкого ефекту терапії потрібно не менше 3 місяців,
після чого доза препарату може бути зменшена на 25%;
– лікування інгаляційними стероїдами повинне бути трива
лим (не менше 3 місяців) і регулярним;
– комбінація пролонгованих β2адреноміметиків, антилей
котрієнових препаратів або препаратів теофіліну тривалої дії з
інгаляційними стероїдами за ефективністю перевершує збіль
шення дози останніх. Використання такої терапії дозволяє зни
зити дозу топічних глюкокортикоїдів;
– застосування інгаляційних стероїдів дозволяє зменшити
дозу таблетованих глюкокортикоїдів. З'ясовано, що 400–600 мкг
на добу БДП еквівалентні 5–10 мг преднізолону. Слід пам'ята
ти, що клінічний ефект чітко проявляється на 7–10й день ви
користання інгаляційних глюкокортикоїдів. Під час одночас
ного їх застосування з таблетованими препаратами дозу остан
ніх можна починати знижувати не раніше цього строку;
– у разі стабільного перебігу БА інгаляційні глюкокортико
їди застосовують 2 рази на день. Будесонід у хворих на бронхі
альну астму легкої й середньої тяжкості у фазі ремісії може за
стосовуватися одноразово. У разі загострення кратність прийо
му підвищують до 2–4 разів на добу. Подібний прийом дозво
ляє отримати більш високий комплаєнс;
– високі дози інгаляційних глюкокортикоїдів можуть бути
використані замість системних стероїдів для лікування й про
філактики загострень астми.
Хронічна обструктивна хвороба легень.
Інгаляційні стероїди не впливають на прогресуюче знижен
ня бронхіальної прохідності у хворих на ХОЗЛ. Високі дози
цих препаратів можуть поліпшувати якість життя пацієнтів і
знижувати частоту загострень ХОЗЛ середньої тяжкості та
тяжкого перебігу.
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Побічні ефекти.
Місцеві побічні ефекти інгаляційних глюкокортикоїдів.
Ротоглотковий кандидоз (рідше – кандидоз стравоходу).
За даними різних авторів, трапляється у 5–25% хворих.
Проявляється болем у роті та білястими висипами на слизових
оболонках. З'ясовано, що його розвиток прямо пропорційний
дозі й кратності приймання інгаляційних глюкокортикоїдів.
Профілактика кандидозу:
– полоскання рота після кожної інгаляції;
– використання спейсера з дозованими аерозолями або по
рошкових інгаляторів;
– застосування інгаляційних стероїдів у менших дозах і з
меншою кратністю введення (у фазі ремісії бронхіальної астми).
Дисфонія (осиплість голосу).
Спостерігається у 30–58% хворих. Залежить від дози стеро
їдів і типу дозуючого обладнання. Обумовлена відкладанням
препарату в гортані та розвитком стероїдної міопатії її м'язів.
Частіше розвивається в людей, чия професія пов'язана з підви
щеним голосовим навантаженням (співаки, лектори, педагоги,
диктори та ін.). Для лікування дисфонії використовують:
– зниження голосового навантаження;
– заміну ДІ на порошкові;
– зменшення дози інгаляційних стероїдів (у фазі ремісії).
Ірритація верхніх дихальних шляхів.
Проявляється кашлем і бронхоспазмом. Часто викликаєть
ся пропеллентами, що містяться в ДІ.
Профілактика цього ускладнення:
– використання β2агоністів швидкої дії перед інгаляціями
глюкокортикоїдів;
– застосування спейсера;
– заміна ДІ на порошкові.
Системні побічні ефекти інгаляційних глюкокортикоїдів.
Пригнічення гіпоталамо/гіпофізарно/наднирникової системи.
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Проявляється зниженням секреції ендогенного кортизолу.
Як правило, цей побічний ефект спостерігається в разі вико
ристання високих доз БДП, ТАА, ФЛУ, БУД (> 1500 мкг на до
бу в дорослих і > 400 мкг на добу в дітей) і ФП (> 500–750 мкг
на добу в дорослих і > 200 мкг на добу в дітей).
Для профілактики системної дії інгаляційних глюкокорти
коїдів рекомендується використання мінімально необхідної
дози. Застосування цих препаратів необхідно поєднувати з
β2адреноміметиками тривалої дії, теофіліном або антагоніста
ми лейкотриєнів.
Стероїдна остеопенія і остеопороз.
Поки що не отримано переконливих доказів розвитку остео
порозу й переломів кісток у дорослих і дітей, що отримували ці
препарати протягом тривалого (1–6 років) часу.
Кровоточивість шкіри.
Обумовлена її витонченням через зниження продукції ос
новної речовини фібробластами шкіри. Частіше розвивається
у хворих літнього віку, що одержують високі дози (> 1000 мкг
на добу) інгаляційних глюкокортикоїдів. Нерідко поєднується
зі зниженням секреції кортизолу. Це ускладнення, як правило,
не є істотною клінічною проблемою, але може бути індикато
ром системної дії стероїдів.
Катаракта й глаукома.
Для профілактики можливих ускладнень із боку очей реко
мендується правильна техніка інгаляції (препарат не повинен
потрапляти в очі) і запобігання ультрафіолетовому опромінен
ню очей (носіння темних окулярів, капелюхів та ін.).
Уповільнення росту (у дітей).
Високі (БДП > 400 мкг на добу) дози інгаляційних стероїдів
можуть викликати достовірну, хоча й невелику, короткочасну
(протягом першого року лікування) затримку росту в дітей.
Разом із тим тривалі (4–9 років) спостереження показали, що
діти, які одержували БУД (> 400 мкг на добу), мають нормаль
ний ріст, стаючи дорослими.
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Вплив інгаляційних глюкокортикоїдів на розвиток легень
та інших органів вивчений поки що недостатньо.
Отже, результати досліджень свідчать про можливість сис
темних побічних ефектів під час лікування інгаляційними глю
кокортикоїдами. Імовірними групами ризику їхнього розвитку
є: пацієнти, що отримують високі дози цих препаратів; хворі
літнього віку; пацієнти, що мають супутні захворювання (цук
ровий діабет, захворювання щитоподібної залози, гіпогона
дизм); курці та люди, що зловживають алкоголем; хворі з обме
женою фізичною активністю. Динамічне спостереження за ци
ми пацієнтами повинне включати: огляд порожнини рота і
глотки (для виключення грибкових уражень), офтальмоскопію
та вимірювання внутрішньоочного тиску, кісткову денситомет
рію (хребці, шийка стегна) кожні 6–12 місяців.
Профілактика можливих побічних ефектів:
– застосуваня мінімально необхідної дози інгаляційних сте
роїдів; їхній прийом необхідно поєднувати з β2адреноагоніста
ми тривалої дії, теофіліном або антилейкотриєновими препа
ратами;
– використання спейсерів і порошкових інгаляторів;
– правильна техніка інгаляції (препарат не повинен потрап
ляти в очі);
– полоскання рота після приймання стероїдів;
– запобігання ультрафіолетовій експозиції очей (носіння
темних окулярів, капелюхів і т. ін.);
– призначення вітаміну Д3 і кальцію;
– нормалізація фізичної активності, відмова від шкідливих
звичок;
– навчання пацієнтів.
Протипоказання.
Індивідуальна непереносимість препаратів.
210
СТАНДАРТИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ...
МУКОЛІТИКИ
У хворих на гострі та хронічні бронхолегеневі захворюван
ня бронхіальний секрет, утворений елементами дихальних
шляхів (бронхіальні залози, келихоподібні клітини), характе
ризується високою в'язкістю та адгезивністю. Крім пригнічен
ня мукоциліарного транспорту, він може викликати бронхіаль
ну обструкцію внаслідок надмірного скупчення слизу в просві
ті бронхів. Відомо, що саме реологічні властивості бронхіаль
ного секрету (в'язкість, еластичність, адгезивність) визначають
можливість вільного його відділення (експекторації). Отже,
застосування муколітичних ЛЗ, поряд з антибактеріальними,
бронходилатуючими та протизапальними ЛЗ, є патогенетично
обґрунтованим. Муколітичні ЛЗ, змінюючи реологічні власти
вості харкотиння, впливають на його консистенцію та мають
нормалізуючу дію на біохімічний склад бронхіального слизу.
Усі мукоактивні ЛЗ підрозділяються на 3 основні групи:
– муколітики, що впливають на реологічні властивості
(в'язкість і еластичність) слизу, зокрема протеолітичні фер
менти, ацетилцистеїн;
– мукокінетики, що прискорюють транспорт слизу;
– мукорегулятори, що зменшують утворення слизу (карбо
цистеїн, глюкокортикоїди, Мхоліноблокатори).
Відкашлювання харкотиння найбільш утруднене за наяв
ності густого секрету. У цьому випадку найефективнішими ЛЗ
є муколітики. 
Механізм дії й фармакологічні ефекти.
Муколітики хімічно руйнують молекули глікопротеїдів
(мукополісахаридів) харкотиння, викликаючи їх деполімери
зацію. Вони підрозділяються на ферментні та неферментні ЛЗ.
Протеолітичні ферменти руйнують пептидні зв'язки в моле
кулі білка, а також розщеплюють високомолекулярні продукти
розпаду білків (поліпептиди) або нуклеїнові кислоти (ДНК,
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РНК). Вони призначаються інгаляційно або внутрішньом'язо
во в разі тяжких трахеобронхітів, бронхоектазії, ателектазів,
муковісцидозу. До них належать трипсин, хімотрипсин, рибо
нуклеаза, дезоксирибонуклеаза, террилітин і теридеказа.
Неферментні муколітики розривають дисульфідні зв'язки
між білковими молекулами харкотиння. До неферментних му
колітиків належать ацетилцистеїн, карбоцистеїн, бромгексин й
амброксол.
Ацетилцистеїн, будучи похідним Lцистеїну, що має у своїй
молекулі реактивні сульфгідрильні групи, має пряму муколі
тичну дію: вільні Shгрупи ЛЗ руйнують дисульфідні зв'язки
кислих мукополісахаридів бронхіального слизу. У результаті
відбувається деполімеризація макромолекул мукопротеїдів, і
бронхіальний слиз стає менш в'язким й адгезивним.
Ацетилцистеїн зменшує здатність мікроорганізмів колоні
зуватися на слизовій поверхні дихальних шляхів, проявляючи
спарингефект з антибіотиками. Карбоцистеїн має одночасно
мукорегулюючий і муколітичний ефекти. Механізм його дії
пов'язаний з активацією сіалової трансферази, ферменту кели
хоподібних клітин слизової оболонки бронхів. Карбоцистеїн
нормалізує кількісне співвідношення кислих і нейтральних сі
аломуцинів бронхіального секрету (зменшує кількість ней
тральних глікопептидів і збільшує кількість гідроксисіалоглі
копептидів), що нормалізує в'язкість та еластичність слизу. 
Бромгексин і амброксол мають подібні ефекти, але амброк
сол є активним метаболітом бромгексину й перевершує його за
силою дії. Бромгексин і амброксол активують гідролізуючі
ферменти та вивільнення лізосом із клітин Клара, викликають
деполімеризацію й руйнування кислих мукопротеїнів і муко
полісахаридів харкотиння, зменшуючи його в'язкість (муколі
тична дія); підсилюючи функцію бронхіальних залоз і змінюю
чи хімічний склад їхнього секрету, нормалізують співвідно
шення серозного та слизового компонентів харкотиння за ра
хунок стимуляції серозних клітин бронхіальних залоз і збіль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шення синтезу нейтральних мукополісахаридів, розріджуючи
харкотиння (мукокінетична дія); подразнюючи рецептори
шлунка й рефлекторно стимулюючи нейрони блювотного й
дихального центрів, підсилюють рухову активність миготливо
го епітелію бронхів і перистальтику бронхіол (відхаркувальна
дія); обволікають слизову оболонку бронхів, пригнічують ви
вільнення гістаміну з лейкоцитів і тучних клітин, продукцію
лейкотриєнів, цитокінів і вільних кисневих радикалів, маючи
місцевий протизапальний ефект і зменшуючи набряк (проти
запальна дія). Крім того, ці ЛЗ мають певну протикашльову
дію, збільшують синтез сурфактанту в альвеолярних пневмо
цитах і зменшують його розпад (антиателектатична дія).
Фармакокінетика.
Ферментні муколітики призначають внутрішньом'язово, інга
ляційно або ендобронхіально (трипсин, хімотрипсин, рибонукле
аза), або тільки інгаляційно (дезоксирибонуклеаза, терилітин),
або ендотрахеально (теридеказа). Усі сучасні муколітичні ЛЗ мо
жуть застосовуватись також усередину й внутрішньовенно.
Амброксол і бромгексин уводяться інгаляційно, усередину,
підшкірно, внутрішньом'язово, внутрішньовенно. Вони добре
розчиняються в ліпідах, швидко й практично повністю всмок
туються з кишечнику, але зазнають біотрансформації першого
проходження, особливо бромгексин. Тому біодоступність амб
роксолу становить 70–80% , а бромгексину – лише 20% . Мак
симальна концентрація амброксолу в плазмі крові досягається
через 0,5–3 год (у середньому через 2 год) і становить після
приймання дози 30 мг 88,8 нг/мл. Максимальна концентрація
бромгексину відзначається через 0,5–1 год після приймання.
Терапевтична концентрація амброксолу перебуває в межах від
30 до 135 нг/мл. З білками плазми зв'язується на 75–90%.
Бромгексин також значною мірою зв'язується з білками. Обид
ва препарати здатні до кумуляції. Період напіврозпаду амброк
солу – 1,3 год. Період напіввиведення з плазми амброксолу –
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6–12 год, бромгексину – 6,5 год. Виведення амброксолу дво
фазне: перша фаза становить 1,3 год, друга – 8,8 год, у бромгек
сину – 1 і 15 год відповідно. Амброксол є активним метаболі
том бромгексину. Печінковий кліренс амброксолу – близько
53 мл/хв. Обидва препарати на 90% екскретуються нирками, в
основному у вигляді метаболітів (у незміненому вигляді виво
диться тільки 5% амброксолу). Проникають через гематоенце
фалічний бар'єр і плаценту в материнське молоко.
Ацетилцистеїн уводиться інгаляційно, усередину, внутріш
ньом'язово, внутрішньовенно. При пероральному застосуванні
добре всмоктується зі шлунковокишкового тракту. ЛЗ зазнає
інтенсивної біотрансформації першого проходження в печінці
(дезацителюється в активний метаболіт – цистеїн) і частково –
у кишковій стінці. Тому його біодоступність низька – не біль
ше 10% . Однак цього виявляється достатньо для створення те
рапевтичних концентрацій у легенях. Максимальна концен
трація в плазмі крові (~ 2 мкмоль/л) досягається через 1 год
після введення. На 50% зв'язується з білками. Після системно
го введення ацетилцистеїн розподіляється в усьому організмі
рівномірно, при цьому в тканинах і плазмі крові відзначається
значне зростання кількості сульфгідрильних груп. Проникає
через плаценту. Т1/2 – 1 год. При цирозі печінки зростає до
8 год. Шлях елімінації переважно печінковий. Виводиться у
вигляді активних і неактивних метаболітів: неорганічних суль
фатів, Nацетилцистеїну, діацетилцистеїну й ефіру цистеїну.
Нирковий кліренс становить 30% від загального кліренсу.
Карбоцистеїн приймається всередину. Після перорального
приймання максимальна концентрація в сироватці крові та
слизовій оболонці дихальних шляхів настає через 2 год. Те
рапевтична концентрація підтримується протягом 8 год. Т1/2
– 3 год 15 хв. Повне виведення відбувається через 3 доби пе
реважно із сечею в незміненому вигляді та у вигляді метабо
літів.
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Місце в терапії.
Муколітики призначаються за наявності в'язкого слизово
го, слизовогнійного або гнійного харкотиння (при трахеїті,
гострому та хронічному бронхіті, бронхіоліті, пневмонії,
ХОЗЛ, бронхоектатичній хворобі, муковісцидозі, при ателек
тазі внаслідок мукоїдної закупорки бронхів, у хворих із трахео
стомою), для профілактики ускладнень після операцій на орга
нах дихання, після ендотрахеального наркозу, а також для по
легшення відходження секрету при риносинуситах. Особли
вий інтерес у ряді даних ЛЗ викликає ацетилцистеїн, що поєд
нує в собі властивості муколітику та антиоксиданту. Під час
тривалого курсового застосування ацетилцистеїну відзнача
ються зменшенні частоти й тяжкості загострень у пацієнтів із
хронічним бронхітом і муковісцидозом.
Амброксол і бромгексин застосовуються також у період на
падів бронхіальної астми, що супроводжуються секрецією в'яз
кого харкотиння, і в дітей зі зниженим синтезом сурфактанту
(ранній вік, недоношеність, респіраторний дистрессиндром,
тривалий перебіг бронхіту, пневмонії, муковісцидоз, тривала
оксигенотерапія або ШВЛ). Здатність обох ЛЗ потенціювати
синтез сурфактанту та відсутність тератогенного ефекту дозво
ляють використовувати їх для профілактики респіраторного
дистрессиндрому в немовлят у разі призначення вагітним
жінкам в останньому триместрі вагітності. Показана можли
вість профілактики загострень ХОЗЛ шляхом тривалого при
ймання муколітичних ЛЗ (3–6 міс.).
Після перорального приймання амброксолу його дія почи
нається через 30 хв і триває 6–12 год. Максимальний ефект
з'являється на 3й день лікування. Під час лікування хронічних
захворювань за 2 тижні терапії кількість харкотиння і його
в'язкість зменшуються наполовину. Бромгексин поступається
амброксолу за ефективністю. Дія ацетилцистеїну починається
через 30–90 хв після прийому й триває протягом 2–4 год.
Призначення його при гострих захворюваннях приводить до
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швидкого звільнення дихальних шляхів від харкотиння (протя
гом 7–10 діб). У разі призначення карбоцистеїну через 3–5 днів
зростає об'єм харкотиння, а до 9го дня – знижується.
Протипоказання та застереження, побічні ефекти.
Ферментні муколітики можуть викликати бронхоспазм,
алергічні реакції, ушкодження слизової оболонки бронхів і
кровохаркання, посилення деструкції міжальвеолярних пере
городок при дефіциті α1антитрипсину, побічні ефекти з боку
інших органів. Вони протипоказані при емфіземі легень із ди
хальною недостатністю, туберкульозі легень, декомпенсованій
серцевій недостатності, дистрофії та цирозі печінки, інфекцій
ному гепатиті, панкреатиті, геморагічних діатезах.
Неферментні муколітики протипоказані в разі легеневої
кровотечі, виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої
кишки. У ряді випадків вони викликають диспепсичні явища
(печію, нудоту, блювання, біль у животі, діарею або запори),
загострення виразкової хвороби й шлунковокишкову крово
течу, підвищення активності амінотрансфераз, гіперсалівацію
або сухість у роті, ринорею, алергічні реакції. Ацетилцистеїн,
карбоксиметилцистеїн можуть провокувати бронхоспазм.
Іноді, особливо після парентерального введення ацетилцис
теїну, відбувається значне збільшення кількості рідкого хар
котиння, тому хворим із неефективним кашлем його слід за
стосовувати з обережністю. Амброксол і бромгексин проти
показані при судомному синдромі. У разі тяжкої ниркової не
достатності потрібна корекція режиму дозування цих ЛЗ.
При муковісцидозі слід звертати увагу на можливу проти
кашльову дію амброксолу та бромгексину і вчасно їх відміня
ти. При внутрішньовенному введенні цих ЛЗ можливі відчут
тя заціпеніння, артеріальна гіпотензія, задишка, лихоманка з
ознобом. Усі муколітики протипоказані в першому триместрі
вагітності та під час годування груддю. З метою профілакти
ки рефлекторного бронхоспазму у хворих на бронхіальну аст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му перед інгаляційним уведенням муколітиків слід застосу
вати інгаляційний β2адреноміметик.
ВІДХАРКУВАЛЬНІ ЗАСОБИ
Скупчення мокротиння в дихальних шляхах є однією з при
чин бронхіальної обструкції та сприяє розвитку інфекційноза
пального процесу в легенях.
До відхаркувальних засобів належать: ЛЗ рослинного по
ходження (лікорину гідрохлорид, корінь солодцю і його препа
рат гліцирам, корінь алтеї і її препарат мукалтин, корінь іпека
куани, кореневища з коренями оману й синюхи, плоди анісу та
фенхеля, трава термопсиса, материнка, фіалка, чебрець, листя
матиймачухи, подорожника, евкаліпта, плюща, соснові бруньки
та ін.), ЛЗ мінерального походження (терпінгідрат, йодиди
натрію та калію, бензоат і гідрокарбонат натрію, хлорид амо
нію) і комбіновані ЛЗ. 
Механізм дії та фармакологічні ефекти.
Після приймання всередину відхаркувальні ЛЗ подразню
ють рецептори шлунка та рефлекторно стимулюють нейрони
блювотного, дихального та кашльового центрів, що приво
дить до посилення перистальтики бронхіол і підвищення ак
тивності миготливого епітелію бронхів (власне, відхарку
вальна дія). Крім того, вони підсилюють функцію бронхіаль
них залоз, викликаючи розрідження харкотиння, зменшення
його в'язкості та збільшення об'єму. Під час інгаляційного
застосування вони мають пряму секретолітичну дію. Виділя
ючись із секретом бронхіальних залоз, деякі з відхаркуваль
них ЛЗ мають також обволікаючу дію, проявляючи місцевий
протизапальний ефект і зменшуючи набряк. 
Фармакокінетика. 
Фармакокінетика відхаркувальних ЛЗ, більшість із яких є
препаратами рослинного походження, маловивчена.
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Місце в терапії.
Відхаркувальні засоби застосовуються в разі продуктивного
кашлю з метою поліпшення відходження й полегшення від
кашлювання харкотиння.
Протипоказання й застереження.
Призначення відхаркувальних ЛЗ при сухому кашлі може
призводити до його посилення. При передозуванні можливе
блювання. Необхідно зазначити, що рослинне походження ЛЗ
не гарантує повної безпеки його застосування в дітей, особли
во раннього віку. Так, препарати іпекакуани та термопсиса
сприяють значному збільшенню кількості бронхіального сек
рету, посилюють позиви до блювання. У дітей раннього віку та
дітей з ураженням ЦНС, із високим ризиком блювання та аспі
рації, протипоказані відхаркувальні ЛЗ, що збільшують кіль
кість секрету та посилюють блювотний рефлекс. Відхарку
вальні ЛЗ рефлекторної дії протипоказані при виразковій хво
робі шлунка та дванадцятипалої кишки. Аніс, солодець і мате
ринка мають досить виражений проносний ефект.
ПРОТИКАШЛЬОВІ ЗАСОБИ 
Наркотичні протикашльові ЛЗ центральної дії.
До них належать такі морфіноподібні з'єднання, як кодеїн,
етилморфін та декстрометорфан, які пригнічують функцію
кашльового центру мозку. Найбільш відомим протикашльовим
ЛЗ наркотичної дії є кодеїн, що є природним наркотичним
анальгетиком із групи агоністів опіатних рецепторів. ЛЗ із гру
пи кодеїну досить ефективні, однак мають істотні недоліки. Їх
ня протикашльова дія не є точковою, вони водночас пригнічу
ють дихальний центр. Декстрометорфан – синтетичний проти
кашльовий засіб, за хімічною структурою та активністю близь
кий опіатам (кодеїну); має центральний ефект, підвищуючи
кашльовий поріг.
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Ненаркотичні протикашльові ЛЗ центральної дії.
До них належать окселадин, бутамірат, глауцин, пентокси
верин і фолкодин, які мають вибіркову центральну дію. Вони
частково пригнічують кашльовий центр, не маючи при цьому
вираженого пригнічувального впливу на дихальний центр. Не
поступаючись за силою дії кодеїну, вони не викликають зви
кання, не пригнічують дихання й не впливають на моторику
кишечнику (не викликають закрепів). 
Ненаркотичні протикашльові ЛЗ периферичної дії.
До цієї групи препаратів належать преноксдіазин, леводроп
ропізин (Рапітус), бенпропірин і бітіодин, що впливають на
аферентний компонент кашльового рефлексу, діючи на слизо
ву оболонку дихальних шляхів як анестетик і зменшуючи реф
лекторну стимуляцію кашльового рефлексу. Крім того, вони
мають місцеву протизапальну дію, сприяють розслабленню
гладкої мускулатури бронхів.
Обволікаючі ЛЗ також належать до периферичних проти
кашльових ЛЗ аферентної дії. Їхня дія ґрунтується на створен
ні захисного шару на слизовій оболонці носо й ротоглотки.
Вони є таблетками для розсмоктування в роті або сиропами та
чаями, що містять рослинні екстракти евкаліпту, акації, лакри
ці, дикої вишні, липи й т. ін., гліцерин, мед і т. д.
Одним зі шляхів впливу на аферентну частину рефлекторної
дуги є також застосування аерозолів і парових інгаляцій для зволо
ження слизових оболонок дихальних шляхів. Інгаляції водяної па
ри самі по собі або з додаванням хлориду натрію або рослинних
відварів, або екстрактів – найдоступніший метод зволоження. Ра
зом з інгаляціями можливе вживання великої кількості рідини.
Протикашльові ЛЗ із місцевоанестезуючою активністю зни
жують відчуття першіння та подразнення в горлі, знижують
чутливість до різних подразнювальних факторів, послаблюючи
кашльовий рефлекс. Препарати використовуються у вигляді
ЛЗ для розсмоктування в порожнині рота.
219
ОСНОВНІ ГРУПИ ЛІКАРСЬКИХ ЗАСОБІВ...
Місцеві анестетики (бензокаїн, циклаїн, тетракаїн) також є
ЛЗ аферентної дії, але використовуються тільки в умовах ста
ціонару за спеціальними показниками.
Фармакокінетика.
Більшість ЛЗ добре всмоктуються після приймання всере
дину. Максимальна концентрація в плазмі крові кодеїну дося
гається через 1 год, бутамірату цитрату – через 1,5 год. В остан
ньому випадку вона становить 6,4 мкг/мл, зв'язок із білками –
95%. Обидва ЛЗ проходять біотрансформацію в печінці та май
же повністю виводяться із сечею у вигляді метаболітів і в не
зміненому вигляді. Т1/2 кодеїну – 3–4 год, бутамірату цитрату
– 6 год. Вивчення фармакокінетики більшості інших ЛЗ і їхніх
компонентів не проводилось.
Місце в терапії.
Протикашльові ЛЗ використовуються з метою пригнічення
частого сухого кашлю, що порушує стан хворого. Під час каш
лю, пов'язаного з подразненням верхніх дихальних шляхів, по
казане застосування протикашльових ЛЗ із місцевоанестезую
чою активністю. Вони є ЛЗ симптоматичної терапії під час лі
кування запальних процесів у горлі (ангіни, фарингіти) і горта
ні (ларингіти). Також місцеві анестетики використовуються
для аферентного гальмування кашльового рефлексу під час
проведення бронхоскопії або бронхографії.
Тактика вибору ЛЗ при кашлі.
Якщо показанням для призначення ЛЗ є власне кашель,
краще використовувати ЛЗ, що діє на специфічну для цього
випадку причину кашлю. Протикашльові ЛЗ є засобами сим
птоматичної терапії. Для полегшення кашлю, пов'язаного з
явищами гострої респіраторної інфекції, показані зволожу
вальні інгаляції та ЛЗ з обволікаючою периферичною дією або
їх комбінація з ненаркотичними ЛЗ центральної дії типу пре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ноксдіазину. За наявності харкотиння доцільним є призначен
ня відхаркувальних ЛЗ або муколітиків. У разі кашлю у хворо
го з явищами бронхоспазму поряд зі зволоженням доцільним є
призначення бронхолітиків і протизапальних ЛЗ, однак проти
показані наркотичні протикашльові ЛЗ й муколітики, за ви
нятком бромгексину та амброксолу. Для цілеспрямованого
пригнічення непродуктивного кашлю, обумовленого подраз
ненням слизової дихальних шляхів (наприклад, при коклюші),
у дітей можливе застосування протикашльових ненаркотичних
ЛЗ центральної дії.
Протипоказання й застереження.
Призначення противокашльових ЛЗ хворому з вологим
кашлем призводить до застою харкотиння в дихальних шля
хах, що погіршує бронхіальну прохідність і може сприяти роз
витку пневмонії. Наркотичні протикашльові ЛЗ можуть ви
кликати пригнічення дихання.
АНТИМІКРОБНІ ЛІКАРСЬКІ ЗАСОБИ
Антимікробні лікарські засоби займають одне з провідних
місць у фармакотерапії. Це пов'язане з тим, що збудники інфек
ційних захворювань характеризуються великою різноманітністю
та різною природною чутливістю до антимікробних препаратів. 
Природні пеніциліни.
Усі природні пеніциліни мають подібну антимікробну ак
тивність переважно стосовно грампозитивних мікроорганізмів,
а також грамнегативних коків, деяких анаеробів, спірохет.
Основний механізм набутої резистентності до природних
пеніцилінів пов'язаний із продукцією βлактамаз. 
Бензилпеніцилін нестійкий у кислому середовищі шлунка,
тому використовується виключно парентерально. Феноксиме
тилпеніцилін стабільний у кислому середовищі шлунка, тому
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його застосовують усередину. Він подібний до бензилпеніцилі
ну за спектром антимікробної дії, але менш активний.
Бензилпеніцилін має короткий період напіввиведення. Про
каїнпеніцилін і бензатинпеніцилін є пролонгованими формами
бензилпеніциліну, створюють депо при внутрішньом'язовому
введенні й забезпечують уповільнене вивільнення діючої речо
вини (пеніциліну).
Напівсинтетичні пеніциліни.
Напівсинтетичні пеніциліни поділяються на: амінопеніци
ліни, карбоксіпеніциліни, уреїдопеніциліни, інгібіторозахище
ні та комбіновані (ампіцилін/оксацилін).
Амінопеніциліни мають розширений порівняно з природ
ними пеніцилінами спектр антимікробної активності, діють
на деякі мікроорганізми родини Enterobacteriaceae (переваж
но позалікарняні штами), гемофільну паличку, Helicobacter
pylori, анаероби (за винятком B. fragilis). Активність стосовно
грампозитивних і грамнегативних коків не поступається ак
тивності бензилпеніциліну. Гідролізуються амінопеніциліни
βлактамазами. До амінопеніцилінів належать ампіцилін і
амоксицилін.
Спектр і рівень активності ампіциліну та амоксициліну по
дібні, хоча є деякі відмінності in vitro: амоксицилін більш ак
тивний проти пневмококів, ампіцилін – проти шигел.
Найбільші відмінності існують у фармакокінетиці ампіцилі
ну та амоксициліну. Ампіцилін погано всмоктується під час
приймання всередину, причому їжа ще більше знижує його біо
доступність. Амоксицилін має високу біодоступність, що не за
лежить від приймання їжі. Він краще проникає в деякі ткани
ни, зокрема в бронхолегеневу систему, у зв'язку із чим там
створюються концентрації ЛЗ, майже у два рази вищі, ніж у
крові. Амоксицилін має більш високий показник періоду на
піввиведення, тому застосовується з інтервалом у 8 год, на від
міну від ампіциліну, який потрібно приймати кожні 6 год.
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Клінічне застосування ампіциліну та амоксициліну подібне,
хоча амоксицилін призначають виключно всередину, а ампіци
лін – усередину та парентерально. Парентеральне введення ам
піциліну при цьому є більш оптимальним.
Антипсевдомонадні пеніциліни поділяються на дві групи:
карбоксипеніцилін (карбеніцилін, тикарцилін) та уреїдопеніци
ліни (азлоцилін, мезлоцилін, піперацилін). ЛЗ цих двох груп ма
ють широкий спектр антимікробної активності, більш широкий,
ніж у амінопеніцилінів. Вони активні стосовно багатьох грамне
гативних бактерій, включаючи синегнійну паличку, у зв'язку із
чим об'єднані в групу "антипсевдомонадних пеніцилінів".
Карбоксипеніциліни за спектром активності подібні до аміно
пеніцилінів (за винятком дії на P. aeruginosa), але активність про
ти грампозитивних коків у них нижча. Карбоксипеніциліни не
активні стосовно E. faecalis. Щодо анаеробних мікроорганізмів
тикарцилін має добру активність, за винятком Bacteroides spp.
Уреїдопеніциліни мають суттєво більш високу активність
in vitro, ніж карбоксипеніциліни. За активністю стосовно
грампозитивних бактерій уреїдопеніциліни подібні до аміно
пеніцилінів, а за дією на грамнегативні бактерії значно їх пе
ревершують.
Антипсевдомонадні пеніциліни за активністю проти P. aeru/
ginosa розташовуються в порядку зниження активності так: аз
лоцилін = піперацилін > тикарцилін > карбеніцилін. Ці ЛЗ
ефективно гідролізуються різними βлактамазами (хромосом
ними та плазмідними), що суттєво обмежує їхню клінічну
ефективність. У цей час обсяг клінічного застосування цих ЛЗ
суттєво обмежений лише синегнійною інфекцією з документо
ваною чутливістю. Набагато більше клінічне значення мають
інгібіторзахищені антипсевдомонадні пеніциліни – тикарци
лін/клавуланат, піперацилін/тазобактам.
Застосування антипсевдомонадних карбокси та уреїдопені
цилінів вимагає обережності. Найбільш серйозними побічни
ми реакціями можуть бути гіпернатріємія, гіпокаліємія (особ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ливо при серцевій або нирковій недостатності) та кровоточи
вість, пов'язана з розвитком дисфункції мембран тромбоцитів.
Карбоксипеніциліни (особливо карбеніцилін) застосову
ються в більших добових дозах, ніж уреїдопеніциліни, тому в
організм надходить значна кількість натрію, що може бути не
безпечним для хворих із серцевою або нирковою недостатніс
тю. Ризик розвитку гіпокаліємії існує також під час застосу
вання карбеніциліну, що слід ураховувати водночас із можли
вою гіпернатріємією у хворих із захворюваннями серцевосу
динної системи.
Найбільш виражений ризик кровоточивості під час застосу
вання карбеніциліну, меншою мірою – тикарциліну та міні
мальний при застосуванні уреїдопеніцилінів.
До інгібіторзахищених пеніцилінів належать: амоксици
лін/клавуланат, ампіцилін/сульбактам, піперацилін/тазобак
там, тикарцилін/клавуланат.
Ці антибіотики є фіксованими комбінаціями амінопеніцилінів
або антипсевдомонадних пеніцилінів з інгібіторами βлактамаз,
які не мають істотної антибактеріальної активності, але незворот
но зв'язують різні βлактамази й таким чином захищають пеніци
ліни від руйнування такими ферментами. У результаті резистент
ні до пеніцилінів штами мікроорганізмів стають чутливими до
комбінації цих ЛЗ з інгібіторами. Спектр природної активності ін
гібіторзахищених βлактамів відповідає пеніцилінам, які входять
до їхнього складу; різниться тільки рівень набутої стійкості.
Інгібіторзахищені пеніциліни широко застосовуються в клі
нічній практиці, причому амоксицилін/клавуланат і ампіци
лін/сульбактам – переважно при позалікарняних інфекціях, а
тикарцилін/клавуланат і піперацилін/тазобактам – при госпі
тальних. 
Цефалоспорини.
Цефалоспоринові антибіотики використовуються в клінічній
практиці з початку 60х рр. ХХ ст. Синтезовано більше 50 ЛЗ ці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єї групи. У цей час цефалоспорини займають провідне місце
під час лікування різних інфекцій у стаціонарі. У схемах почат
кової емпіричної терапії інфекцій різної локалізації в більшос
ті випадків надається перевага ЛЗ цефалоспоринового ряду,
оскільки вони:
– мають широкий спектр антимікробної активності, добрі
фармакокінетичні характеристики, низьку токсичність і добру
переносимість (у тому числі в разі застосування в максималь
них дозах);
– добре поєднуються з іншими антибактеріальними ЛЗ;
– зручні в застосуванні й дозуванні (для більшості ЛЗ мож
ливі в/м або в/в болюсне введення з інтервалом 8–12 год).
Застосування цефалоспоринів останнім часом обмежує роз
виток резистентності мікроорганізмів до цих антибіотиків у ре
зультаті продукції ними βлактамаз, особливо в останні роки,
оскільки цефалоспорини досить часто використовуються не
виправдано та безконтрольно.
У цефалоспоринів від I до V покоління збільшується ак
тивність стосовно грамнегативних бактерій і пневмококів і
незначно знижується активність до стафілококів від I до III
покоління.
Цефалоспорини з вираженою антианаеробною активністю
(цефаміцини): цефокситин, цефотетан, цефметазол.
Цефалоспорини з активністю стосовно P. aeruginosa та ін
ших неферментуючих мікроорганізмів: цефтазидим, цефопера
зон, цефепім (Кефпім), цефоперазон/сульбактам.
Усі цефалоспорини практично позбавлені активності проти
ентерококів, малоактивні проти грампозитивних анаеробів і
слабоактивні проти грамнегативних анаеробів.
Цефалоспорини добре переносяться. Найбільш часті побіч
ні ефекти під час їх використання – алергічні реакції (2–3%),
хоча вони виникають суттєво рідше порівняно з пеніцилінами.
Приблизно в 10% хворих із гіперчутливістю до пеніциліну ви
никають перехресні реакції на цефалоспорини.
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З інших небажаних реакцій потрібно відзначити місцеву бо
лючість при в/м уведенні цефалоспоринів. Флебіти при в/в
уведенні спостерігаються рідко (менше 1%).
Реакції шлунковокишкового тракту зустрічаються нечасто
(близько 2%), зазвичай під час застосування оральных ЛЗ. Па
рентеральні цефалоспорини, що виділяються із жовчю (цефо
перазон, цефтріаксон), частіше викликають діарею. Описаний
розвиток псевдохолелітіазу під час застосування цефтріаксону.
Слід пам'ятати, що під час застосування цефалоспоринів, як й
інших антибіотиків, можливий розвиток важкої антибіотик
асоційованої діареї, викликаної C. difficile, і псевдомембранозно
го коліту, хоча частота цього ускладнення невисока (менше 1%).
Під час застосування цефалоспоринів I покоління (цефало
ридин) описані нефротоксичні ефекти, особливо в разі комбі
нації цих ЛЗ з аміноглікозидами. Сучасні цефалоспорини по
збавлені нефротоксичних властивостей.
Деякі цефалоспорини, що мають у структурі метилтіотетра
зольну групу в позиції 3 (цефамандол, цефметазол, цефопера
зон, цефотетан), викликають дисульфірамподібні реакції після
приймання алкоголю, а також геморагічний синдром у резуль
таті порушення синтезу протромбіну та всмоктування вітаміну
К в кишечнику.
Клінічне значення геморагічного синдрому, що з'явився
внаслідок застосування цих цефалоспоринів, невелике (рідше
1%), але ризик зростає в людей похилого віку та хворих із нир
ковою або печінковою недостатністю, тому рекомендується
контролювати протромбіновий час.
Цефалоспоринові антибіотики не мають тератогенних або
ембріотоксичних властивостей та за необхідності можуть за
стосовуватися під час лікування вагітних.
Цефалоспорини I покоління поділяються на парентеральні
(цефазолін, цефалотин) і пероральні (цефалексин, цефадроксил).
Цефалоспорини I покоління активні переважно проти грам
позитивних мікроорганізмів. Деякі грамнегативні ентеробакте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рії (E. coli, P. mirabilis) природно чутливі до цефалоспоринів I по
коління, але набута стійкість до них висока.
Спектр пероральних і парентеральних цефалоспоринів од
наковий, хоча активність трохи вища в парентеральних ЛЗ, се
ред яких найбільш активний цефазолін.
Цефалоспорини II покоління поділяються на парентеральні
(цефуроксим, цефамандол, цефокситин, цефотетан, цефмета
зол) і пероральні (цефуроксим аксетил, цефаклор).
Цефалоспорини II покоління більш активні стосовно грам
негативних бактерій порівняно із цефалоспоринами I поколін
ня. Пероральні та парентеральні ЛЗ за рівнем активності сут
тєво не різняться.
Деякі цефалоспорини II покоління, що належать до групи
цефаміцинів (цефокситин, цефотетан), активні щодо анаероб
них мікроорганізмів, але порівняно із цефуроксимом менш ак
тивні проти аеробних бактерій.
Цефалоспорини III покоління поділяються на парентераль
ні (цефотаксим, цефтріаксон, цефтазидим, цефоперазон) і пе
роральні (цефіксим, цефтибутен, цефподоксим, проксетил).
Цефалоспорини III покоління переважно активні стосовно
грамнегативних мікроорганізмів і стрептококів/пневмококів.
Антипсевдомонадні цефалоспорини III покоління (цефтази
дим, цефоперазон) активні щодо P. aeruginosa.
Цефалоспорини IV покоління мають найбільш широкий
спектр активності серед цефалоспоринів, подібний до спектру
цефалоспоринів III покоління, але з меншою стійкістю збудни
ків (ЛЗ стійкі до гідролізу хромосомними βлактамазами кла
су 3). Цефепім (Кефпім), який є парентеральним ЛЗ, частково
протистоїть гідролізу плазмідними βлактамазами розширено
го спектру, проявляє високу активність стосовно P. aeruginosa
(порівняно із цефтазидимом).
Цефалоспорини V покоління (наприклад, такі лікарські пре
парати, як цефтобіпролу медокарил або цефтаролін) мають ще
більш розширений спектр дії й можуть застосовуватися в тера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пії тяжких інфекційних станів, викликаних штамами метици
ліну сталого Staphylococcus aureus та мають високу стійкість до
впливу інших антимікробних засобів. 
До інгібіторзахищених цефалоспоринів належать цефопера
зон/сульбактам.
На відміну від пеніцилінів, тільки один цефалоспорин за
стосовується в комбінації з інгібітором βлактамаз. Цей комбі
нований ЛЗ складається із цефалоспорину III покоління – це
фоперазону та інгібітора – сульбактаму. Спектр його активнос
ті більш широкий через зменшення частоти стійкості до нього
грамнегативних мікроорганізмів, у тому числі й анаеробних. 
Макроліди.
Антимікробні препарати групи макролідів широко використо
вуються в клінічній практиці понад 50 років і за цей час зарекомен
дували себе як високоефективні й одні з найбільш безпечних анти
біотиків із мінімальним числом протипоказань до призначення.
Основою хімічної структури макролідів є макроциклічне лактонне
кільце з 1, 2 або 3бічними вуглеводневими ланцюгами. За похо
дженням макроліди поділяються на природні, напівсинтетичні, ке
толіди та проліки. Залежно від кількості атомів вуглецю, що скла
дають кільце, виділяють 14членні (еритроміцин, олеандоміцин,
телітроміцин, рокситроміцин, кларитроміцин, проліки), 15членні
(азитроміцинЗитрокс) і 16членні (усі інші) макроліди.
Антимікробна активність.
Макроліди мають приблизно однаковий спектр активності
in vitro, що включає грампозитивні, ряд грамнегативних, а та
кож внутрішньоклітинні збудники.
Однак існують і відмінності, клінічне значення яких не зав
жди очевидне. Так, проти метицилінчутливих штамів S. aureus
найбільш активні кларитроміцин і міокаміцин, а стосовно
еритроміцинстійких штамів S. aureus (МПК > 2 мг/мл) – джо
заміцин. Жоден із макролідів не має активності до метицилінре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зистентних штамів S. aureus. Усі макроліди мають приблизно од
накову антипневмококову активність. Однак стосовно резистент
них S. pneumoniae з успіхом застосовуються тільки кетоліди.
Кларитроміцин є більш активним, ніж інші макроліди, до C. pne
umoniae, L. pneumophila, H. pylori й атипових мікроорганізмів,
азитроміцин – до M. pneumoniae, L. pneumophila, H. influenzae.
Новий клас антимікробних ЛЗ – кетоліди (телітроміцин) –
характеризуються високою активністю проти S. pneumoniae та
інших грампозитивних аеробних коків, стійких до еритроміци
ну; їхня активність стосовно грамнегативних бактерій подібна
до інших макролідів.
Небактеріальна активність.
Макроліди характеризуються не тільки антимікробною дією,
але й небактеріальною активністю, що дає насамперед протиза
пальний ефект. Ці особливості, поряд з активністю проти C. pne/
umoniae й M. pneumoniaе, є підставою для вивчення ефективнос
ті макролідів при бронхіальній астмі та атеросклерозі.
Механізм дії.
Суть його полягає у зворотному зв'язуванні з різними домена
ми каталітичного пептидилтрансферазного центру 50S субоди
ниці рибосом. Унаслідок цього порушуються процеси транслока
ції/транспептидації та передчасно відщеплюється ТРНКполі
пептидний ланцюжок, що призводить до припинення утворення
білкової молекули.
Зазвичай макроліди описують як бактеріостатичні препарати,
хоча в певних умовах, що залежать від виду мікроорганізму, кон
центрації антибіотика та ступеня мікробного навантаження, мож
на спостерігати й бактерицидну дію (наприклад, стосовно S. pyoge/
nes, S. pneumoniae, N. meningitidis, збудників коклюшу, дифтерії).
Антимікробний ефект стосовно H. influenzae й S. pneumoniae
азитроміцину, телітроміцину й певною мірою кларитроміцину
залежить від концентрації у вогнищі інфекції, а для інших мак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ролідів – від підтримки концентрації вище МПК протягом як
мінімум 40–50% часового інтервалу між прийманням доз.
Резистентність.
Широке застосування макролідів обумовлює ріст стійкості
серед штамів S. pneumoniae й S. pyogenes – основних збудників
позалікарняних пневмоній і гострого тонзилофарингіту.
Відомо, що стійкість мікроорганізмів до макролідів пере
важно (> 90%) визначається двома механізмами: модифікаці
єю мішені їхньої дії (це відбувається внаслідок вироблення
мікроорганізмами ферменту метилази еритроміцинрезистент
ності) й активним виведенням препарату з мікробної клітки.
Фармакокінетика.
Для макролідів характерним є швидке всмоктування в
ШКТ. Винятком є еритроміцин через нестабільність у кислому
шлунковому вмісті. Їжа впливає на всмоктування макролідів із
ШКТ: біодоступність телітроміцину, кларитроміцину, джозамі
цину й мідекаміцину ацетату (міокаміцину) ніяк від неї не за
лежить, мідекаміцину – знижується незначно, а еритроміцину
та спіраміцину – суттєво.
Фармакокінетика макролідів характеризується вираженою
залежністю від рівня рНсередовища, під час зниження якого
збільшується іонізація й препарати перетворюються на неак
тивні форми; оптимальним рівнем pН для еритроміцину, кла
ритроміцину й особливо азитроміцину є > 7,5.
Проникнення в тканини.
Макроліди добре проникають у різні тканини. Максимальне
накопичення відмічається в легеневій тканині, рідині, що ви
стилає слизову бронхів, бронхіальному секреті, слині, мигда
линах, середньому вусі, синусах, слизовій оболонці ШКТ, пе
редміхуровій залозі, кон'юнктиві та тканинах ока, шкірі, жовчі,
уретрі, матці, придатках і плаценті.
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На відміну від багатьох інших антибіотиків, макроліди доб
ре проникають усередину клітин організму людини, створю
ючи високі внутрішньоклітинні концентрації, що має важливе
значення для лікування інфекційних захворювань, які викли
кають внутрішньоклітинні збудники (Mycoplasma spp., Chlam/
ydia spp., Legionella spp., Campylobacter spp.). За винятком рок
ситроміцину, їхня концентрація в моноцитах, макрофагах, фіб
робластах і поліморфонуклеарах у десятки (а для азитроміци
ну – у сотні) разів перевищує сироваткову.
Важливою особливістю макролідів є здатність накопичува
тись у фагоцитах із подальшим виділенням у вогнищі інфекції
під впливом бактеріальних стимулів і зворотне активне захоп
лення "неутилізованого" мікроорганізмами препарату.
Тривалість періоду напівелімінації макролідів різниться:
найбільша – в азитроміцину (до 96 год), а найменша – в ерит
роміцину та джозаміцину (1,5 год).
Елімінація.
Елімінація макролідів здійснюється печінкою, нирками та
кишковою стінкою.
Метаболізм макролідів відбувається в печінці за допомогою
ферментів системи цитохрому Р450. За ступенем спорідненос
ті з ферментами всі макроліди можуть бути розділені на три
групи: найбільшу спорідненість мають олеандоміцин та ерит
роміцин; слабку – кларитроміцин, мідекаміцин, джозаміцин та
рокситроміцин, а в азитроміцину, дирітроміцину та спіраміци
ну взаємодії з ферментами печінки не відбувається.
Деякі метаболіти макролідів (кларитроміцину, спіраміци
ну) мають самостійну антимікробну активність. Причому один
із метаболітів кларитроміцину – 14гідроксикларитроміцин –
характеризується більшою антигемофільною активністю та
T1/2, ніж сам кларитроміцин.
Макроліди виводяться з організму головним чином із жов
чю, піддаючись кишковопечінковій рециркуляції.
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Через мінімальну ниркову екскрецію (5–10%) у хворих із
нирковою недостатністю величина Т1/2 більшості макролідів
не змінюється та відповідної корекції режимів дозування про
водити не потрібно. Винятками є кларитроміцин і рокситромі
цин, екскреція яких при кліренсі креатиніну < 30 мл/хв упо
вільнюється та вимагає дворазового зменшення доз або збіль
шення інтервалу між прийомами ЛЗ.
Місце в антимікробній терапії.
Показання:
– позагоспітальна пневмонія;
– загострення хронічного бронхіту/хронічної обструктив
ної хвороби легень;
– захворювання шлунка та дванадцятипалої кишки (вираз
ка, гастрит);
– інфекції, що передаються статевим шляхом;
– інфекції органів малого таза;
– неускладнені інфекції шкіри та м'яких тканин, що викли
кані стафілококами або стрептококами;
– токсоплазмоз вагітних і немовлят;
– атипові мікобактеріози у ВІЛінфікованих;
– офтальмологічні інфекції, трахома;
– гострий стрептококовий тонзилофарингіт;
– гострий середній отит (не пов'язаний із H. іnfluenzaeін
фекцією);
– гострий синусит;
– коклюш;
– дифтерія;
– періодонтальні інфекції;
– лепра;
– муковісцидоз.
Макроліди є препаратами резерву під час лікування неусклад
нених кокових інфекцій шкіри та м'яких тканин, гострих синуси
тів, гострого середнього отиту (бактеріологічна неефективність
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при отитах, викликаних H. influenzae, досягає 53–71%) і стрепто
кокового тонзилофарингіту. В останньому випадку вони мають
ефективність, схожу з амоксициліном. Однак ріст стійкості збуд
ників, у тому числі S. aureus і S. pyogenes, викликаний збільшен
ням споживання макролідів, вимагає обмеження їх застосування
виключно випадками непереносимості пеніцилінів.
Кларитроміцин є засобом вибору при терапії H. pyloriасоці
йованої патології шлунка та дванадцятипалої кишки. Роль ін
ших макролідів, що демонструють у високих дозах порівняну
бактеріологічну ефективність, вимагає уточнення.
Останнім часом кларитроміцин використовується і як клю
човий засіб у системі комбінованої терапії Mycobacterium avium
complex (МАС)дисемінованих інфекцій у ВІЛінфікованих.
Макроліди, поряд із фторхінолонами, набули широкого за
стосування під час лікування захворювань органів малого таза
та урогенітального тракту, викликаних C. trachomatis, N. gonor/
rhoeae, M. hominis та U. urealyticum.
Особливості фармакокінетики та профіль безпеки спірамі
цину визначають і особливі показання до його застосування.
Препарат може використовуватись у разі періодонтальних ін
фекцій та гінгівітів, є засобом вибору під час лікування токсо
плазмозу (T. gondii) вагітних і немовлят. Вивчається можли
вість застосування макролідів при бронхіальній астмі та ате
росклерозі.
Профілактика інфекцій.
Азитроміцин застосовується для запобігання спалахам по
залікарняної пневмонії в організованих колективах (військо
вослужбовці), малярії P. falciparum, P. vivax в ендемічних вог
нищах, а також із метою санації носіїв N. meningitidis. Ефектив
ність кларитроміцину, рокситроміцину, азитроміцину доведена
в рамках тривалої профілактики інфекцій у хворих на СНІД із
вираженим зниженням рівня CD4+лімфоцитів, а також для
профілактики церебрального токсоплазмозу. 
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Протипоказання.
Абсолютні (ризик/ефект): гіперчутливість негайного типу;
вагітність (кларитроміцин).
Відносні (ризик/ефект): вагітність (мідекаміцин, рокситро
міцин, азитроміцин); грудне вигодовування (азитроміцин, кла
ритроміцин, мідекаміцин); важка печінкова недостатність
(азитроміцин).
Особливості застосування.
Вагітність та годування груддю.
Обмеження застосування макролідів під час грудного виго
довування обумовлені виключно їх проникненням у молоко та
невивченістю впливу деяких ЛЗ на немовлят.
Вік до 18 років.
Макроліди з успіхом можуть застосовуватись у дітей до 16річ
ного віку. Винятки: дотепер не досліджені безпека та ефектив
ність для дітей до 6 міс. кларитроміцину та суспензії азитромі
цину, для осіб до 16 років – таблеток, капсул, дорослої суспен
зії й розчину азитроміцину.
Геріатрія.
Зниження з віком функції нирок та печінки не вимагає корекції
режиму дозування макролідів, незважаючи на збільшення Т1/2.
Супутня патологія.
Коригування дози кларитроміцину потрібно проводити в
разі вираженої ниркової недостатності – кліренс креатиніну
< 30 мл/хв. Макроліди потрібно з обережністю застосовувати
при тяжких ураженнях печінки у зв'язку з можливим холеста
тичним ефектом. Гемодіаліз не виявляє клінічно значущого
впливу на фармакокінетику макролідів.
Взаємодії.
Небажані комбінації:
– астемізол, терфенадин;
– лінкозаміди, хлорамфенікол.
234
СТАНДАРТИ ВЕДЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ОРГАНІВ ДИХАННЯ...
Підвищення сироваткової концентрації, можливість токсич/
ного ефекту (крім 16/членних макролідів):
– ксантини;
– карбамазепін;
– циклоспорин;
– вальпроєва кислота;
– непрямі антикоагулянти.
Основною причиною обмеження застосування макролідів з
іншими препаратами є їхня взаємодія із системою цитохрому
Р450 (CYP3A4) у печінці та ентероцитах.
Терапевтична взаємодія макролідів із препаратами, що ма
ють вузьку терапевтичну широту та метаболізуються за участю
CYP3A4 (карбамазепин, циклоспорин, терфенадін, астемізол,
цизаприд та теофілін), зустрічаються найбільш часто. Необхід
но уникати подібних комбінацій у зв'язку з підвищенням ризи
ку гепатотоксичності або подовження інтервалу QT з розвит
ком шлуночкових аритмій.
Ризик небажаних реакцій зростає при порушеннях метаболіз
му та виведення ЛЗ (важка печінкова та ниркова недостатність).
Вплив на ступінь усмоктування азитроміцину мають магній
або алюміній, що містяться в антацидах.
Комбінація макролідів з іншими антибіотиками може забез
печити синергідну або адитивну дію. Комбінація βлактамів,
рифампіцину з бактерицидними дозами макролідів можлива
під час емпіричної терапії тяжких позагоспітальних пневмоній
і призначена для дії на атипові збудники, стосовно яких не
ефективні βлактами.
Через ідентичність механізму антимікробної дії неадекват
ною є комбінація макролідів із лінкозамідами та хлорамфені
колом. Слід уникати конкурентного призначення еритроміци
ну з пеніциліном у випадках, коли потрібен негайний бактери
цидний ефект останнього (менінгіт, сепсис). Рифампіцин, що
включається разом із кларитроміцином до схем терапії інфек
цій, викликаних Mycobacterium spp. і Legionella spp., прискорює
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метаболізм і значно знижує сироваткову концентрацію остан
нього.
Комбіноване застосування макролідів можливе з:
– βлактамами;
– фторхінолонами;
– аміноглікозидами;
– рифампіцином.
Побічні ефекти, що вимагають уваги та відміни препарату:
– алергічні реакції – анафілаксія та набряк Квінке (украй рідко);
– гострий холестатичний гепатит;
– кардіотоксична дія (подовження інтервалу QT, аритмії);
– псевдомембранозний коліт;
– гострий інтерстиціальний нефрит;
– зниження слуху (зворотне).
Побічні ефекти, які вимагають уваги, якщо вони довгостро/
ково зберігаються та/або погано переносяться:
– алергічні реакції (кропивниця, свербіж шкіри);
– біль у місці введення розчину;
– нудота, блювання, зміна смаку (кларитроміцин), біль і
неприємні відчуття в животі, діарея;
– запаморочення й головний біль (украй рідко).
Фторхінолони.
Завдяки широкому антимікробному спектру дії, добрій біо
доступності під час приймання всередину, добрим фармакокі
нетичним властивостям та відносно низькій токсичності фтор
хінолони широко застосовуються під час лікування бактеріаль
них інфекцій різної локалізації.
В останні роки з'явилась нова група фторхінолонів (грепа
флоксацин, левофлоксацин (Левомак), моксифлоксацин, тро
вафлоксацин та ін.), відмінною рисою яких, поряд із високою
активністю стосовно багатьох грамнегативних бактерій, є під
вищена активність щодо грампозитивних мікробів, атипових
мікроорганізмів та анаеробів.
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Антимікробна активність.
Переважна активність фторхінолонів проявляється стосов
но грамнегативних бактерій. Активність більшості фторхіно
лонів (крім нових препаратів) щодо грампозитивних мікроор
ганізмів менш виражена, ніж стосовно грамнегативних. Біль
шість анаеробів (Clostridium spp., Bacteroides spp., за винятком
B. urealyticus) резистентні або помірно чутливі до фторхіноло
нів, за винятком моксифлоксацину. 
Механізм дії.
Механізм дії фторхінолонів на мікробну клітину відрізня
ється від дії інших антимікробних ЛЗ. Незалежно від наявнос
ті або відсутності атома фтору, усі хімічні сполуки класу хіно
лонів мають єдиний механізм дії – пригнічення ключового
ферменту бактерій – ДНКгірази (топоізомерази II) – визна
чального процесу біосинтезу ДНК й поділу клітини. На основі
єдиного механізму антимікробної дії хінолони та фторхіноло
ни отримали узагальнену назву "інгібітори ДНКгірази". Деякі
фторхінолони інгібують топоізомеразу IV.
Фторхінолони мають досить виражений постантибіотич
ний ефект – продовження антимікробної дії після видалення
ЛЗ із середовища. Тривалість постантибіотичного ефекту за
лежить від виду мікроорганізму та величини концентрації,
що діяла раніше.
Фармакокінетика.
Усі фторхінолони швидко всмоктуються в ШКТ (Tmax стано
вить 1–3 год), при цьому приймання їжі трохи сповільнює
всмоктування препаратів, але не впливає на повноту всмокту
вання. Фторхінолони досить довго циркулюють в організмі
людей (для більшості препаратів Т1/2 становить 5–10 год), що
дозволяє призначати їх двічі на добу. У деяких фторхінолонів
(спарфлоксацину, руфлоксацину, моксифлоксацину) Т1/2 у
крові значно більше, у зв'язку із чим можливим є їх застосуван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ня один раз на добу та рідше. Усі фторхінолони метаболізують
ся в організмі, ряд метаболітів має антимікробну активність.
Фторхінолони розподіляються:
– у тканинах ШКТ, сечостатевих і дихальних шляхах, леге
нях, нирках, синовіальній рідині (концентрація становить
більш ніж 150% відносно сироваткових);
– у мокротинні, шкірі, м'язах, матці, запальній рідині та сли
ні (концентрація фторхінолонів – 50–150% у відношенні до си
роваткових);
– у СМР, жирі та тканинах ока (концентрація менш ніж 50%
відносно сироваткової);
– у різних клітинах: поліморфноядерні нейтрофіли, макро
фаги, альвеолярні макрофаги (концентрації у 2–12 разів пере
вищують позаклітинні концентрації, що має важливе значення
під час лікування інфекцій із внутрішньоклітинною локаліза
цією мікроорганізмів).
Фторхінолони виводяться нирками, позанирковими меха
нізмами (біотрансформація в печінці, екскреція із жовчю, ви
ведення з фекаліями та ін.).
Виведення фторхінолонів нирками відбувається різними
механізмами: поряд із клубочковою фільтрацією деякі ЛЗ
(ципрофлоксацин, офлоксацин, ломефлоксацин, норфлокса
цин, еноксацин) активно секретуються в канальцях нирок, а ін
ші (пефлоксацин, спарфлоксацин) зазнають канальцієвої реаб
сорбції. Під час екскреції фторхінолонів нирками в сечі ство
рюються високі концентрації, достатні для пригнічення чутли
вої до них мікрофлори протягом тривалого часу.
Місце в антимікробній терапії.
Основне клінічне значення фторхінолонів визначається їх
ньою ефективністю при інфекціях, викликаних насамперед
грамнегативними, деякими грампозитивними мікроорганізма
ми та бактеріями з внутрішньоклітинною локалізацією.
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Клінічна ефективність нових фторхінолонів (спарфлокса
цин, моксифлоксацин, левофлоксацин (Левомак), які зберіга
ють високу активність стосовно грамнегативних мікроорганіз
мів, перевершує ефективність ранніх фторхінолонів при інфек
ціях, які викликані такими мікроорганізмами:
– грампозитивними мікроорганізмами (включаючи S. pneu/
moniae), резистентними до інших ЛЗ (у зв'язку із чим вони в
основному позиціонуються як ЛЗ для лікування інфекцій ди
хальних шляхів, так звані респіраторні фторхінолони);
– атиповими мікроорганізмами та анаеробами.
Більшість нових фторхінолонів має більш тривалий період
напіввиведення порівняно з ранніми фторхінолонами, у зв'яз
ку із чим вони можуть застосовуватися один раз на добу.
Важливими перевагами фторхінолонів є:
– широкий антимікробний спектр, який дозволяє проводи
ти ефективну емпіричну терапію при важких формах генералі
зованої інфекції до встановлення мікробіологічного діагнозу;
– висока біодоступність під час приймання всередину, яка
дозволяє застосовувати ЛЗ перорально при важких, у тому
числі генералізованих, інфекціях.
Поряд із цим при особливо важких захворюваннях, інфекці
ях ЦНС, сепсисі та в разі неможливості застосування ЛЗ усе
редину призначають ін'єкційні лікарські форми фторхіноло
нів, які розроблені для деяких препаратів (ципрофлоксацин,
офлоксацин, пефлоксацин, левофлоксацин (Левомак), мок
сифлоксацин). На сьогодні препарати, що мають лікарські
форми для парентерального та перорального застосування, з
успіхом використовують для послідовної (східчастої) терапії:
після відносно короткого курсу в/в введення переходять на
приймання препаратів усередину (пероральні лікарські форми
мають високу біодоступність). Ступеневу терапію можна по
рівняти за ефективністю з парентеральною, але вона більш
зручна для пацієнтів і медперсоналу й дозволяє скоротити
строки госпіталізації та суттєво знизити вартість лікування.
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Протипоказання.
Гіперчутливість.
Особливості застосування. 
Вагітність, годування грудьми
Фторхінолони проникають через плаценту та виділяються з
молоком, тому в період вагітності та годування грудьми їх за
стосування не рекомендується.
Геріатрія.
Зниження функції нирок і метаболічної активності в осіб
літнього віку може потребувати корекції дози фторхінолонів.
Порушення функції нирок.
Корекція дози фторхінолонів може бути потрібною для ЛЗ,
які елімінуються головним чином шляхом ниркової екскреції
(офлоксацин, ломефлоксацин), особливо при важкій нирковій
недостатності. Для інших фторхінолонів, що елімінуються
нирковими та позанирковими шляхами, зміни фармакокінети
ки в разі порушення функції нирок мають проміжне положен
ня. При важкій нирковій недостатності гемодіаліз і перитоне
альний діаліз або не впливають, або мають незначну дію на
фармакокінетичні параметри фторхінолонів.
Порушення функцій печінки.
При цирозі печінки відзначається помітне зниження загаль
ного кліренсу (більш ніж на 70%) й об'єму розподілу, а також
збільшення періоду напівелімінації пефлоксацину. При захво
рюваннях печінки відмічені зміни фармакокінетики різного
ступеня виразності деяких фторхінолонів (ципрофлоксацину,
офлоксацину, спарфлоксацину).
Муковісцидоз та інші захворювання.
У порівняльних дослідженнях показані виражені зміни ря
ду фармакокінетичних параметрів ципрофлоксацину, офлокса
цину, пефлоксацину в пацієнтів із муковісцидозом порівняно
зі здоровими людьми.
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Деякі зміни фармакокінетики фторхінолонів виявлені при
ряді інших захворювань (важка травма, серйозні інфекції ниж
ніх дихальних шляхів).
Взаємодії.
Небажані комбінації:
– антациди;
– магнійумісні проносні засоби;
– амінофіллін;
– варфарин;
– заліза сульфат;
– кофеїн;
– теофілін.
Антацидні ЛЗ, що містять алюміній і магній, суттєво знижу
ють усмоктування фторхінолонів із ШКТ. Відносна біодоступ
ність ципрофлоксацину при одночасному застосуванні анта
цидних ЛЗ становить 9,5% , офлоксацину – 30% , еноксацину –
27% , флероксацину – 69% , ломефлоксацину – 80% . Якщо ін
тервал між прийманням антацидів і фторхінолонов – 4 год.,
вплив на усмоктування незначний.
Фторхінолони можуть впливати на метаболізм метилксан
тинів (теофіліну та кофеїну). Найбільш виражену дію має
еноксацин, що пригнічує кліренс теофіліну на 45–75% , менш
виражену – ципрофлоксацин і пефлоксацин (зниження клі
ренсу теофіліну на 18–32% та 18–31% відповідно). Інші фтор
хінолони (офлоксацин, ломефлоксацин, флероксацин, спар
флоксацин) не взаємодіють із теофіліном. Деякі фторхінолони
впливають на метаболізм іншого метилксантину – кофеїну,
при цьому ЛЗ, що знижують метаболізм теофіліну, гальмують
і біотрансформацію кофеїну.
Комбінація фторхінолонів з іншими антимікробними ЛЗ у
більшості випадків не призводить до істотних змін активності:
зазвичай спостерігається адитивний або індиферентний ефект;
рідше – синергідний або антагоністичний, який був відмічений
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із ЛЗ, що інгібують синтез білка або РНК (тетрациклін, хлор
амфенікол). Можливе застосування комбінацій фторхінолонів
і таких ЛЗ:
– аміноглікозиди;
– пеніциліни;
– цефалоспорини;
– ванкоміцин;
– кліндаміцин;
– метронідазол;
– еритроміцин.
Побічні ефекти.
Фторхінолони, як правило, добре переносяться пацієнтами
як під час приймання перорально, так і при парентеральному
введенні. Побічні реакції під час застосування фторхінолонів
трапляються в основному з боку ШКТ (до 10%) і ЦНС
(0,5–6%). Алергічні реакції, викликані фторхінолонами, спос
терігаються не більш ніж у 2% пацієнтів. Усі фторхінолони (у
різному ступені) в умовах надлишкової інсоляції викликають
фототоксичні реакції. Зміна печінкових тестів трапляється не
частіше ніж у 3% випадків. У деяких нових фторхінолонів ви
явлений ряд важких побічних реакцій: фототоксичність, кардіо
токсичність, гепатотоксичність.
Побічні ефекти, що потребують уваги:
– ЦНС (рідко) – гострий психоз, ажитація, плутанина сві
домості, галюцинації, тремтіння;
– реакції гіперчутливості (рідко) – шкірна висипка, свербіж,
почервоніння, задишка, набряклість обличчя або шиї, васкуліт;
– інтерстиціальний нефрит (рідко) – кров у сечі або мутна
сеча, підвищена температура, висипка, набряклість стоп або
щиколоток;
– фотосенсибілізація (рідко).
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Побічні ефекти, що потребують уваги, якщо вони турбують
пацієнта або існують тривалий час:
– ЦНС (часто) – запаморочення, головний біль, нервоз
ність, сонливість, безсоння;
– ШКТ (часто) – біль або неприємні відчуття в животі, діа
рея, нудота або блювання.
Всесвітня організація охорони здоров'я (ВООЗ) опубліку
вала нову класифікацію антибіотиків й оновлений Перелік ос
новних лікарських засобів (2017 р.), до якого також унесені
препарати для лікування ВІЛінфекції/СНІДу, гепатиту С, ту
беркульозу та лейкемії.
У новій класифікації експерти ВООЗ розділили антибіо
тики на три категорії: доступу, спостереження, резерву, а та
кож склали рекомендації щодо умов призначення препаратів
кожної з них. На цьому етапі категоризація стосувалася тіль
ки антибіотиків, які використовують для лікування 21 най
поширенішої загальної інфекції. Зміни внесено з метою за
безпечити наявність необхідних антибіотиків і сприяти пра
вильному їх підбору для лікування інфекцій. У ВООЗ очіку
ють, що нова класифікація покращить результати терапії,
сповільнить розвиток бактерій, стійких до лікарських засо
бів, та збереже ефективність антибіотиків "останньої надії",
котрі приходять на допомогу тоді, коли всі інші засоби не ді
ють. "Поширення стійкості до антибіотиків спричинене тим,
як ми користуємося й зловживаємо цими лікарськими пре
паратами, – зазначає Сюзанн Хілл (Suzanne Hill), директор
Департаменту основних лікарських засобів і виробів медич
ного призначення ВООЗ. – Новий перелік повинен допомог
ти органам планування роботи систем охорони здоров'я й
тим, хто призначає лікарські засоби, забезпечити доступність
і правильний підбір антибіотиків, що дасть змогу унеможли
вити поглиблення проблеми стійкості".
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ВООЗ рекомендує забезпечити наявність антибіотиків гру
пи доступу в будьякий час для лікування широкого кола ін
фекцій (табл. 1).
До групи спостереження ввійшли антибіотики, рекомендо
вані як препарати першого та другого вибору для лікування об
меженої кількості інфекцій (табл. 2).
Антибіотики групи резерву ще називають "останньою інс
танцією". Сюди входять, наприклад, колістин і деякі цефало
спорини, котрі слід розглядати як лікарські засоби "останньої
надії" й використовувати тільки в найтяжчих випадках, коли
всі інші можливості вичерпані. Скажімо, для лікування небез
печних для життя інфекцій, спричинених бактеріями з мно
жинною лікарською стійкістю (табл. 3).
Внесені зміни узгоджуються з Глобальним планом дій ВООЗ
щодо стійкості до протимікробних препаратів, метою якого є
боротьба з резистентністю до лікарських засобів за рахунок за
безпечення оптимального використання антибіотиків.
Таблиця 1. 
Антибіотики групи доступу
β>лактамні антибіотики Інші антибактеріальні препарати
1 Амоксицилін Амікацин
2
Амоксицилін + клаувонова 
кислота
Азитроміцин*
3 Ампіцилін Хлорамфенікол
4 Бензатину бензилпеніцилін Ципрофлоксацин*
5 Бензилпеніцилін Кларитроміцин*
6 Цефазолін Кліндаміцин
7 Цефалексин Доксициклін
8 Цефіксим* Гентаміцин
9 Цефотаксим* Метронідазол
10 Цефтриаксон* Нітрофурантоїн
11 Клоксацилін Спектиноміцин (тільки для дорослих)
12 Феноксиметилпеніцилін Сульфаметоксазол + триметоприм
13 Піперацилін + тазобактам* Ванкоміцин (перорально)*
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* Групові антибіотики, що включені до Переліку основних лікарських засо/
бів і мають специфічні обмежені показання до застосування.
Таблиця 2.
Антибіотики групи спостереження
Таблиця 3.
Антибіотики групи резерву
Препарати Групи антибіотиків
1 Фосфоміцин IV Оксазолідинони. Наприклад: Лінезолід
2 Азтреонам Цефалоспорини IV покоління. Наприклад: цефепім
3 Тигециклін Цефалоспорини V покоління. Наприклад: цефтаролін
4 Даптоміцин Поліміксини. Наприклад: поліміксин В, колістин
Препарати Групи антибіотиків
1
Ципрофлоксацин, 
левофлоксацин, 
моксифлоксацин, 
норфлоксацин
Хінолони й фторхінолони
2
Цефіксим, цефтріаксон, 
цефотаксим, цефтазидим
Цефалоспорини ІІІ покоління 
(з або без інгібітора βлактамази)
3
Азитроміцин, кларитроміцин,
еритроміцин
Макроліди
4 Тейкопланін, ванкоміцин Глікопептиди
5 Піперацилін + тазобактам
Антисиньогнійні пеніциліни 
з інгібітором βлактамази
6
Меропенем, 
іміпенем + циластатин
Карбапенеми
7 Фаропенем Пенеми
β>лактамні антибіотики Інші антибактеріальні препарати
14 Прокаїну бензилпеніцилін Ванкоміцин (парентерально)*
15 Меропенем*
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